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L’amblyopie est un trouble développemental de la vision binoculaire. Elle est 
typiquement caractérisée par des atteintes de l’acuité visuelle et de la stéréoscopie. Toutefois, 
de plus en plus d’études indiquent la présence d’atteintes plus étendues telles que les 
difficultés d’attention visuelle ou de lecture. L’amblyopie est généralement expliquée par une 
suppression interoculaire au niveau cortical, considérée comme chronique ou permanente à 
l’extérieur de la période développementale. Or, un nombre croissant d’études suggèrent que 
des interactions binoculaires normales seraient présentes chez les amblyopes adultes. 
Dans une première étude, nous avons tenté d’identifier un marqueur 
électrophysiologique de la vision binoculaire. Nous avons enregistré des potentiels évoqués 
visuels chez des observateurs normaux à qui l’on a induit une dysfonction binoculaire. Les 
interactions binoculaires étaient caractérisées à l’aide de patrons (facilitation, moyennage et 
suppression) en comparant les réponses monoculaires et binoculaires. De plus, ces interactions 
étaient quantifiées à partir d’index d’intégration continus en soustrayant la somme des 
réponses monoculaires de la réponse binoculaire. Les résultats indiquaient que les patrons 
d’interaction n’étaient pas optimaux pour estimer les performances stéréoscopiques. Ces 
dernières étaient, en revanche, mieux expliquées par notre index d’intégration binoculaire. 
Ainsi, cette étude suggère que l’électrophysiologie est un bon prédicteur de la vision 
binoculaire. 
Dans une deuxième étude, nous avons examiné les corrélats neuronaux et 
comportementaux de la suppression interoculaire chez des amblyopes adultes et des 
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observateurs normaux. Des potentiels évoqués visuels stationnaires ont été enregistrés en 
utilisant un paradigme de suppression par flash. La suppression était modulée par un 
changement de contraste du stimulus flash (10, 20, 30, ou 100%), ou le suppresseur, qui était 
présenté soit dans l’œil dominant ou non-dominant (ou amblyope). Sur le plan 
comportemental, la suppression interoculaire était observée indépendamment de l’œil stimulé 
par le flash chez les contrôles. Au contraire, chez les amblyopes, la suppression était 
asymétrique (c’est-à-dire supérieure lorsqu’elle provenait de l’œil dominant), ce qui suggérait 
une suppression chronique. De manière intéressante, l’œil amblyope a supprimé l’œil 
dominant à haut niveau de contraste. Sur le plan électrophysiologique, l’effet de suppression 
interoculaire observé à la région occipitale était équivalent dans chaque groupe. Toutefois, les 
réponses électrophysiologiques à la région frontale chez les amblyopes n’étaient pas modulées 
comme celles des contrôles; la suppression de l’œil amblyope était manifeste même à bas 
contraste. Nous résultats supportent ainsi l’existence d’interaction binoculaire fonctionnelle 
chez les amblyopes adultes ainsi que l’implication d’un réseau cortical étendu dans la 
suppression interoculaire. 
En somme, l’amblyopie est une condition complexe dont les atteintes corticales et les 
déficits fonctionnels semblent globaux. L’amblyopie ne doit plus être considérée comme  
limitée à une dysfonction de l’aire visuelle primaire. La suppression interoculaire semble un 
point central de cette problématique, mais encore beaucoup d’études seront nécessaires afin de 
déterminer l’ensemble des mécanismes impliqués dans celle-ci.  
Mots-clés : Amblyopie, vision, suppression, strabisme, interaction binoculaire, 




Amblyopia is a developmental dysfunction of binocular vision. It is typically 
characterized by visual acuity and stereopsis deficits. However, presence of more spread 
deficits such as problems in visual attention and reading are beginning to be reported in 
literature. Amblyopia is generally explained by interocular suppression at cortical level, which 
is considered to be chronic or permanent outside the developmental period. Nevertheless, a 
growing body of evidence suggests that normal binocular interactions are still present in 
amblyopic adults. 
In the first study, we tried to establish an electrophysiological marker of binocular 
vision. Visual evoked potentials (VEPs) were recorded in normal observers for whom 
binocular dysfunction was induced. Patterns of binocular interaction were categorized 
(facilitation, averaging or suppression) by comparing monocular and binocular responses. 
Quantitative and continuous indexes of binocular integration were also calculated (binocular 
response minus the sum of monocular responses). Results indicated that patterns of interaction 
were not optimal to account for stereoscopic performance. The latter was, however, best 
explained by binocular integration indexes. This study shows evidence of predicting binocular 
vision based on a novel index that allows continuous quantification of binocular transient-VEP 
responses. 
In the second study, we examined the behavioural and neural correlates of interocular 
suppression in amblyopic adults and controls using a flash suppression paradigm while 
recording steady-state visual evoked potentials (ssVEP). The strength of suppression was 
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manipulated by changing the contrast (10, 20, 30 or 100%) of the "flash", or the suppressor, 
and the stimulus was presented either in the dominant (or fellow) or non-dominant (or 
amblyopic) eye. At the behavioural level, interocular suppression was found regardless the eye 
origin of the flash for normal observers, but was asymmetric in the amblyopes, so that the 
suppression from the fellow eye was stronger, supporting a putative chronic suppression. 
Interestingly, the amblyopic eye suppressed the dominant eye at the highest contrast level. At 
the electrophysiology level, interocular suppression effects found over the occipital region 
were equivalent in both groups. However, ssVEP responses over the frontal region in the 
amblyopic observers were not modulated as those in controls; suppression of the amblyopic 
eye was manifest even at low contrast levels. Our findings support the existence of functional 
binocular interaction in adult amblyopia and the implication of a widespread cortical network 
in interocular suppression. 
To conclude, amblyopia is a complex condition with widespread cortical and 
functional deficits. It seems clear that it can’t be limited to a primary visual cortex 
dysfunction. Interocular suppression seems a core mechanism of the problematic, but more 
studies are necessary to determine more precise mechanisms implicated. 
 
 
Keywords : Amblyopia, vision, suppression, strabismus, binocular interaction, 
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 L’intérêt scientifique pour la vision binoculaire n’est pas récent. Dès l’Antiquité, 
Euclide suggéra l’idée que de voir avec deux yeux latéraux exigeait de voir avec deux images 
rétiniennes différentes (Wade, 1987). C’est cependant l’invention du stéréoscope à miroirs par 
Wheatstone, au 19e siècle, qui donna réellement le coup d'envoi à l'étude de la vision 
binoculaire en établissant l’importance de la disparité binoculaire pour la vision 
stéréoscopique (Wheatstone, 1838). Par la suite, l’étude de cas pathologiques présentant une 
absence de vision stéréoscopique a mis en évidence plusieurs facteurs permettant le 
développement de la vision binoculaire, bien qu’à ce jour les mécanismes sous-jacents à celle-
ci ne soient pas encore bien compris. La présente thèse tentera d’élargir la compréhension des 
mécanismes responsables de l'amblyopie, c’est-à-dire l’atteinte à la vision binoculaire due à un 
développement anormal du système visuel, afin d’améliorer la conceptualisation, l’évaluation 
et le traitement de ce trouble. 
1.1. Système visuel 
1.1.1. Organisation du système visuel 
Le système visuel est organisé de manière parallèle et hiérarchique. D’une part, le 
traitement parallèle réfère à une ségrégation du traitement visuel dont les deux principales 
voies sont la voie parvocellulaire et la voie magnocellulaire. Cette ségrégation, bien que moins 
distincte au cortex, est évidente dès les cellules ganglionnaires. Aux aires visuelles de haut 
niveau, la voie parvocellulaire devient la voie ventrale qui est reconnue pour son implication 
dans le traitement de la reconnaissance des objets et des couleurs. Ainsi, elle est surnommée la 
voie du Quoi. De l’autre côté, la voie magnocellulaire devient la voie dorsale, ou la voie du 
Où/Comment, et se spécialise dans le traitement du mouvement et de la stéréopsie.  
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D’autre part, le système visuel est organisé de manière hiérarchique: l’information, qui 
transite des rétines aux aires corticales de haut niveau, fait aussi l’objet de traitements de plus 
en plus complexes. Au niveau cortical, l’aire visuelle primaire offre les bases du traitement 
visuel. Les champs récepteurs de cette région, mesurant moins d’un degré de diamètre, se 
spécialisent dans le traitement des attributs primaires d’un stimulus (orientation, longueur, 
direction, etc.). C’est également à ce niveau de traitement que les afférences monoculaires 
convergent par l’entremise des connexions inhibitrices et excitatrices entre les colonnes de 
dominance binoculaire. Ainsi, bien que 80% des neurones du cortex répondent à une 
stimulation de chacun des yeux, la plupart des neurones démontrent une préférence pour un 
oeil ou l’autre. Cette préférence qui est appelée dominance oculaire est organisée en colonnes 
au niveau cortical. Hubel et Wiesel ont montré que cette organisation suivait un patron 
séquentiel gauche-droite-gauche-droite (Hubel & Wiesel, 1968), tel qu’illustré ci-dessous. Sur 
le plan comportemental, la dominance oculaire est définie comme l’usage préférentiel d’un œil 
pour accomplir une tâche visuelle. 
Aussi, dès 1967,  Barlow, Blakemore et Pettigrew ont enregistré des potentiels évoqués 
unitaires dans le cortex visuel du chat et ont suggéré une spécialisation des réponses 
neuronales pour la disparité binoculaire. Ainsi, certains neurones, appelés cellules sélectives à 
la disparité, répondaient à une grande disparité alors que d’autres se spécialisaient dans une 
disparité moindre, et ce, de façon distincte selon le type de disparité (croisée versus non-
croisée). Ces résultats ont été corroborés chez le chat, mais aussi chez le singe (Hubel & 
Wiesel, 1970).   
Par la suite, les champs récepteurs s’accroissent en taille due à la convergence 
neuronale, ce qui permet de traiter des formes augmentant en complexité et en globalité. À ce 
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stade, le traitement binoculaire emprunte la voie dorsale pour atteindre des régions 
spécialisées dans le traitement binoculaire. En 2003, Uka et DeAngelis ont généré des courbes 
de réponse d’un neurone à la disparité binoculaire lors d’enregistrement unitaire dans l’aire 
temporale médiane (MT) du singe. Cette étude montre que l’aire MT semble un lieu privilégié 
du jugement perceptif de la profondeur.  
 En fait, plusieurs aires corticales ont été associées aux neurones sélectifs à la disparité; 
V1, V2, VP, V3/V3A, V4, MT, MST, CIP et IT (Burkhalter & Van Essen, 1986; Cumming & 
DeAngelis, 2001; Eifuku & Wurtz, 1999; Felleman & Van Essen, 1987; Hinkle & Connor, 
2001; Hubel & Wiesel, 1970; Maunsell & Van Essen, 1983; Poggio & Fischer, 1977; Poggio, 
Gonzalez, & Krause, 1988; Prince, Pointon, Cumming, & Parker, 2002; Roy, Komatsu, & 
Wurtz, 1992; Taira, Tsutsui, Jiang, Yara, & Sakata, 2000; Watanabe, Tanaka, Uka, & Fujita, 
2002). Toutefois, la présence de ce type de neurone n’assure pas le traitement de la stéréopsie. 
En effet, en l’absence de lien comportemental, les cellules sélectives à la disparité de certaines 
de ces aires ont plutôt été associées au contrôle de la vergence, soit V1, MT et MST 
(DeAngelis & Newsome, 1999; Masson, Busettini, & Miles, 1997; Takemura, Inoue, Kawano, 
Quaia, & Miles, 2001), ou encore à la segmentation de la scène visuelle, soit V2 (von der 
Heydt, Zhou, & Friedman, 2000). Plus précisément, les cellules de l'aire V2 sensibles à la 
disparité répondent également au contour stéréoscopique des figures cyclopéennes, permettant 
le codage de la polarité figure/fond. Par ailleurs, Blake et Hirsh (1975) ont fait le pont entre les 
neurones sélectifs à la disparité et la perception stéréoscopique. Pour ce faire, ils ont élevé des 
chats en vision unioculaire en alternant quotidiennement entre chacun des yeux, et ce, pendant 
6 mois. L’élevage de chats dans cette condition empêche le développement des connexions 
interoculaires. Les enregistrements intracorticaux ont montré d’une part, la réduction de 
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neurones binoculaires et d’autre part, des déficits majeurs de traitement de la profondeur. Puis, 
l’aire MT a été ciblée chez le singe afin de montrer le lien entre physiologie et comportement. 
Ainsi, la microstimulation de cette aire biaisait la réponse de discrimination de profondeur 
chez le singe (DeAngelis, Cumming, & Newsome, 1998). D’autres études ont indiqué que les 
réponses de l’aire MT étaient corrélées avec le jugement tridimensionnel de structures en 
mouvement (Bradley, Chang, & Andersen, 1998; Dodd, Cumming, Newsome, & Parker, 
1997). Les évidences fonctionnelles étoffent le lien entre les aires pariétales et le traitement de 
la stéréopsie. En effet, les aires V3, V3a et les régions postérieures entourant le sulcus 
intrapariétal chez le singe (Backus, Fleet, Parker, & Heeger, 2001; Tsao et al., 2003) furent 
pointées. Chez l’humain, les aires corticales V3a, V7, V4d-topo, V4v, V7, V8 et les régions 
entourant le sulcus intrapariétal principalement droites et postérieures ont été reliées au 
traitement de la stéréopsie (Kwee, Fujii, Matsuzawa, & Nakada, 1999; Mendola, Dale, Fischl, 
Liu, & Tootell, 1999; Tsao et al., 2003). Finalement, des aires de plus haut niveau ont 
également été associées à la vision binoculaire. En effet, des neurones sélectifs à la disparité 
binoculaire ont été rapportés dans le lobe frontal, plus spécifiquement dans le frontal eye field 
area  (Ferraina, Pare, & Wurtz, 2000) et dans le cortex prémoteur ventral (Theys, Pani, van 
Loon, Goffin, & Janssen, 2012). 
 Conséquemment, une perception de la profondeur saine repose sur le bon 
fonctionnement de certaines régions du système visuel ventral et des aires frontales associées 
au traitement visuomoteur mais principalement sur des aires pariéto-occipitales recrutées par 
le système visuel dorsal. Ces aires se spécialisent donc dans le traitement des informations 




1.1.2. Vision binoculaire 
 L’information en provenance des yeux est normalement fusionnée afin de former une 
image perceptive cohérente et unifiée du monde visuel qui nous entoure. Ce processus est 
accompli au niveau cortical par des mécanismes de coopération interoculaire. La plupart des 
études portant sur l’intégration binoculaire suggèrent que celle-ci augmente l’efficacité du 
traitement de l’information visuelle. En effet, une étude comparant les temps de réponse suite 
à une stimulation binoculaire et monoculaire a montré qu’une stimulation binoculaire est 
associée à des temps de réaction plus courts que ceux liés à la stimulation monoculaire (Blake, 
Martens, & Di Gianfilippo, 1980). Dans le même ordre d’idées, une étude portant sur la 
sensibilité au contraste a montré que le seuil absolu issu de la vision binoculaire est plus bas 
que celui lié à la vision monoculaire (Levi, Harwerth, & Manny, 1979). Plus récemment, 
Plainis, Petratou, Giannakopoulou, Atchison et Tsilimbaris (2011) ont évalué les bienfaits 
d’une vision binoculaire dans des conditions normales et embrouillées (+2.00 dioptries (D)). 
Pour ce faire, ils ont comparé l’amplitude et la latence des potentiels évoqués visuels (PEVs) 
binoculaires et monoculaires (œil dominant) ainsi que l’acuité visuelle. En vision normale, le 
ratio moyen du bénéfice de la vision binoculaire comparée à celui de la vision monoculaire 
était de 2.1 lorsque mesuré par l’amplitude alors que la latence des PEVs binoculaires est en 
moyenne 2.9 ms plus rapide que la monoculaire. En condition embrouillée, l’apport de la 
vision binoculaire par rapport à la vision monoculaire augmente. En effet, le ratio moyen 
d’amplitude était alors de 3.1 et la latence est environ 8.8 ms plus rapide en vision binoculaire 
que monoculaire. Le gain binoculaire a également été remarqué lors de l’évaluation 
comportementale; l’acuité visuelle binoculaire étant meilleure que la monoculaire. Ce ratio 
favorisant la vision binoculaire s’accroisse également lorsque la vision est plus embrouillée. 
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En résumé, il semble donc que le système visuel procède à un traitement plus rapide et plus 
efficace en vision binoculaire qu’en vision monoculaire, et cela, malgré l’augmentation de la 
charge d’information à analyser. 
  Un autre avantage associé à l’intégration binoculaire est la stéréopsie. En effet, les 
animaux aux yeux frontaux, comme les humains, possèdent l’habilité d’extraire les 
informations de profondeur de l’image rétinienne. La stéréopsie est définie comme la 
perception de la profondeur induite par la disparité binoculaire (différence de position des 
projections rétiniennes induite par la séparation horizontale entre les yeux lorsque l’individu 
fixe un objet). Ainsi, grâce aux indices de disparité binoculaire, le cerveau arrive à traiter le 
décalage spatial de la projection rétinienne d’un objet entre les yeux afin de déduire la distance 
relative de l’objet. Ces indices binoculaires permettent une perception tridimensionnelle de la 
scène visuelle. La détection de la disparité binoculaire a été démontrée chez les enfants entre 
l’âge de 2 à 4 mois (Petrig, Julesz, Kropfl, Baumgartner, & Anliker, 1981). Dès 4 mois, il a été 
possible de démontrer la capacité de percevoir les formes tridimensionnelles obtenues des 
indices binoculaires de profondeur (Fox, Patterson, & Francis, 1986). Ainsi, le système visuel 
binoculaire humain se développe rapidement. Toutefois, l’acuité stéréoscopique n’atteint sa 
maturité que vers l’âge de 6 à 9 ans (Giaschi, Narasimhan, Solski, Harrison, & Wilcox, 2013; 
Romano, Romano, & Puklin, 1975; Simons, 1981). 
Or, afin d’évaluer la disparité binoculaire, le cerveau compare chacune des images 
monoculaires en termes de correspondance spatiale et procède à une évaluation de la distance 
et de la situation spatiale de l’image unique qui prendra forme. En d’autres termes, les 
différences (disparités) horizontales sont converties en profondeur stéréoscopique en assignant 
à chaque élément une position tridimensionnelle unique et centrale dans le champ visuel. Pour 
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ce faire, l’observateur ayant une vision binoculaire normale supprime naturellement les 
informations monoculaires non pertinentes contenues dans les demi-images stéréoscopiques, 
un phénomène appelé suppression fusionnelle (McKee & Harrad, 1993). Selon Norcia, Hale, 
Pettet, McKee et Harrad (2009), la suppression fusionnelle détermine la correspondance 
stéréoscopique en sélectionnant les informations compatibles de chacune des images 
monoculaires. Une cible monoculaire stimule faiblement tous les neurones sélectifs à la 
disparité recevant une afférence de la localisation rétinienne de cette cible. Toutefois, 
lorsqu’une cible correspondante est présentée à l’autre œil, la combinaison des deux cibles 
stimule fortement les cellules sélectives à la disparité ainsi créée. Ces cellules procèdent alors 
à la suppression ou l’inhibition des réponses plus faibles provenant des neurones sélectifs à 
d’autres disparités ou localisations. Le système inhibiteur permet d’accentuer la réponse 
appropriée et de réduire le bruit provenant des compétiteurs. Cette accentuation de la réponse 
est responsable des effets facilitateurs de la vision binoculaire normale mentionnés 
précédemment. Les mécanismes de facilitation, de sommation et d’addition binoculaires ont 
d’abord été étudiés par l’entremise des enregistrements de PEVs. Malgré les divergences de 
définitions, la facilitation peut être définie de manière générale par la présence d’une 
amplitude binoculaire plus grande que l’amplitude monoculaire (Amigo, Fiorentini, Pirchio, & 
Spinelli, 1978; Apkarian, Nakayama, & Tyler, 1981; Ciganek, 1970; McKerral et al., 1995; 
Perry, Childers, & McCoy, 1968; Shea, Aslin, & McCulloch, 1987). Cette différence fut 
associée à l’intégrité de la perception stéréopsique chez le singe (Backus et al., 2001). 
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1.2. Système visuel amblyopique 
 Certains individus présentent des déficits d’intégration de l’information en provenance 
des yeux. Ces personnes ne bénéficient pas des avantages associés à la vision binoculaire. Les 
cas de cécité stéréopsique (stereoblind), de diplopie (vision double) et d’amblyopie en sont des 
exemples. 
 L’amblyopie affecte 1-4 % de la population (Doshi & Rodriguez, 2007; Joly & Franko, 
2014; Levi, Knill, & Bavelier, 2015; Ophthalmology, 2002; Thompson, Woodruff, Hiscox, 
Strong, & Minshull, 1991; Williams et al., 2008). Elle est caractérisée par une réduction de 
l’acuité visuelle corrigée d’au moins 6/9 sur l’échelle de Snellen ou d’au moins 2 lignes de 
différence entre les yeux sur l’échelle LogMAR (Joly & Franko, 2014). Cette réduction ne 
peut pas être directement associée à des anomalies structurelles de l’œil et on ne peut y 
remédier par des corrections oculaires, car celle-ci serait plutôt due à un traitement visuel 
central défectueux (Ophthalmology 2002). Il est reconnu que l’amblyopie est causée par une 
expérience visuelle anormale durant la période critique du développement de la vision 
binoculaire, soit durant les 7 à 10 premières années de vie, mais survient généralement avant 3 
ans. Ce trouble du développement de la vision binoculaire est principalement associé à une 
altération unilatérale de la vision, dont le strabisme (désalignement de l’axe oculaire), 
l’anisométropie (erreur de réfraction non corrigée) et, plus rarement, les cataractes 
congénitales (opacité du cristallin). 
1.2.1. Suppression 
Dans ces conditions, le développement des voies binoculaires serait anormal. Le 
système inhibiteur normalement mis en place pour accentuer la réponse binoculaire 
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deviendrait pathologique et cela provoquerait une inhibition exagérée des afférences 
monoculaires provenant de l’œil défectueux (Norcia, Harrad, & Brown, 2000; Schor, 1977).  
 Sur le plan physiologique, la plupart des auteurs s’entendent pour expliquer 
l’amblyopie à partir d'une coopération interoculaire déficiente (Worth & Chevasse, 1950). En 
effet, le cerveau n’arrive pas à combiner les informations non équivalentes provenant des yeux 
(p.ex. image claire versus embrouillée ou déviée). Ces informations entrent alors en 
compétition, entrainant ainsi la dominance de l’œil présentant une image plus exacte de 
l’environnement et la suppression de l’œil déviant. La suppression interoculaire a pour effet de 
diminuer les capacités perceptives de l’œil non dominant, et par conséquent binoculaires, par 
rapport à la perception monoculaire de l’œil dominant (Apkarian, Nakayama, et al., 1981; 
Ciganek, 1970; Harrad & Hess, 1992; Katsumi, Hirose, Tanino, & Uemura, 1988; Levi et al., 
1979; Mansouri, Thompson, & Hess, 2008; McKerral et al., 1995; Srebro, 1978). En d’autres 
termes, un déséquilibre se crée au niveau des territoires corticaux occupés par les colonnes de 
dominance oculaire, entrainant l’usage préférentiel d’un œil par rapport à l’autre. Dans les cas 
prononcés, ceci peut mener à la suppression des signaux provenant de l’œil atteint.  
La suppression interoculaire est un principe central aux déficits amblyopiques. Son 
importance clinique a été reconnue il y a plus de 70 ans avec les travaux de Travers, puis Pratt-
Johnson et Jampolski qui ont découvert que la distribution de la suppression dans le champ 
visuel dépend du type de strabisme présent (Jampolsky, 1955; Pratt-Johnson, Wee, & Ellis, 
1967; Travers, 1938). De même, Sireteanu a appuyé cette théorie en établissant le lien entre la 
distribution de la suppression et les déficits d’acuité dans le champ visuel (Sireteanu, 1982). 
Ainsi, l’acuité visuelle est particulièrement diminuée dans les régions fortement supprimées du 
champ visuel des amblyopes, montrant ainsi l’impact de la suppression interoculaire sur les 
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déficits amblyopiques. Ce mécanisme érigé durant le développement est perçu comme 
compensatoire puisqu’il permet d’éviter la diplopie et la confusion. La persistance de ce 
phénomène malgré la correction de la source organique appuie la théorie selon laquelle la 
suppression amblyopique est chronique ou permanente (Sireteanu, 1982). Cliniquement, cette 
permanence est supportée par l’inefficacité du traitement à l’extérieur de la fenêtre de 
sensibilité. La chronicité de la suppression interoculaire puiserait son origine dans une 
architecture développée monoculairement (Wiesel & Hubel, 1965).  
Il a été longuement accepté que la suppression interoculaire est inversement 
proportionnelle à la sévérité de l’amblyopie (Holopigian, Blake, & Greenwald, 1988). Dans 
cette étude, les observateurs amblyopes présentent moins de suppression que les observateurs 
strabiques ou anisométropes sans amblyopie. Ainsi, selon Holopigian, Blake et Greenwald, 
une fois l’amblyopie mise en place, il n’est plus nécessaire à l’œil sain d’inhiber l’œil 
amblyope. Or, cette étude comporte plusieurs lacunes méthodologiques, notamment en ce qui 
a trait au choix des groupes. Il est maintenant reconnu qu’une forte suppression est plutôt 
associée à des déficits d’acuité visuelle importants et une basse stéréopsie (Li, Thompson, et 
al., 2011). La suppression est donc un phénomène important directement lié à l’amblyopie, et 
l’étude de ce mécanisme est donc centrale à la conceptualisation, l’élaboration de traitement et 
à l’évaluation de leur efficacité.  
1.2.2. Méthode d’évaluation de la suppression 
Plusieurs auteurs ont tenté de cerner les mécanismes de suppression interoculaire sur le 
plan comportemental, physiologique et anatomique. L’évaluation électrophysiologique de la 
suppression interoculaire se base principalement sur la comparaison des réponses 
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monoculaires et binoculaires suite à la présentation de stimuli simples tels que des damiers ou 
des réseaux sinusoïdaux à renversement de phase. Par exemple, McKerral et ses collaborateurs 
(1995) ont enregistré des PEVs chez des amblyopes. À partir de l’analyse de la latence de la 
composante P100, ils ont calculé des patrons d’interaction en comparant la réponse corticale 
évoquée par une stimulation monoculaire de l’œil amblyope à la réponse binoculaire. Ces 
patrons indiquent que l’œil amblyope ne contribue pas à la formation de la réponse 
binoculaire, ce qui suggère que cet œil est supprimé. Sengpiel, Blakemore, Kind et Harrad 
(1994) ont montré, chez des chats ayant subi une induction de strabisme exotrope (déviation 
externe) ou esotrope (déviation interne) tôt dans le développement, que les cellules 
binoculaires du cortex visuel primaire sont excitées essentiellement par les afférences de l’œil 
sain. Subséquemment, un changement de stimulation de l’œil strabique en vision binoculaire 
n’affecte pas les réponses des cellules binoculaires.  
 En plus des PEVs, la rivalité binoculaire a été utilisée pour qualifier les mécanismes 
interoculaires dans l’amblyopie. La rivalité binoculaire est produite lorsque deux images 
incompatibles sont présentées à chacun des yeux séparément, soit de manière dichoptique. 
Chez les individus normaux, la compétition corticale entre ces images provoque une 
perception bistable (alternance entre les percepts monoculaires) qui met en œuvre des 
mécanismes de suppression. Chez les amblyopes, la rivalité binoculaire diffère des individus 
normaux dans la mesure où la suppression du stimulus présenté à l'œil amblyope est beaucoup 
plus forte et quasi permanente (de Belsunce & Sireteanu, 1991). Toutefois, il est possible de 
rétablir une dynamique interoculaire « normale » en atténuant la luminance du stimulus 
présenté à l’œil dominant (non amblyope). En d’autres mots, en diminuant la suppression de 
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l’œil non dominant, les amblyopes expérimentent une alternance interoculaire similaire aux 
individus normaux (Leonards & Sireteanu, 1993).  
 L’impact des interactions interoculaires sur l’acuité visuelle a également été étudié 
chez l’amblyope (Freeman & Jolly, 1994). Dans cette étude, l’acuité visuelle est mesurée 
monoculairement à partir d'une cible présentée à un œil alors qu'un autre stimulus (rival ou 
non) est présenté à l’autre œil. Les auteurs ont montré que l’acuité des individus visuellement 
sains est à son plus bas durant la phase suppressive en situation de rivalité binoculaire. 
Toutefois, l’acuité n’est que peu altérée lorsqu’un contour non rival est présenté à l’autre œil et 
aucunement altérée lorsque le stimulus controlatéral est un champ uniforme. Contrairement 
aux individus sains, les amblyopes montrent une acuité visuelle réduite dans toutes les 
conditions, ce qui suggère que la suppression pathologique provenant de l'oeil non amblyope 
est indépendante du stimulus.  
 Par ailleurs, le taux de suppression pathologique chez les amblyopes a été mis en 
relation avec la différence interoculaire de sensibilité aux contrastes (Pardhan & Gilchrist, 
1992). Dans cette étude, le ratio binoculaire (réponse binoculaire/réponse monoculaire de l’œil 
non amblyope) est utilisé comme indice d’interaction binoculaire. Un ratio supérieur à 1 est 
associé à la sommation (binoculaire > monoculaire) alors qu’un ratio inférieur à 1 propose la 
présence d’inhibition de l’œil amblyope (binoculaire < monoculaire). Ainsi, il a été montré 
que le ratio binoculaire est intimement lié à la différence de sensibilité aux contrastes entre les 
yeux. Or, une différence interoculaire minimale est associée à la sommation. Plus la différence 
interoculaire augmente, plus la magnitude de la sommation diminue, jusqu’à atteindre le 
niveau d’inhibition lorsque la différence était trop grande. Les auteurs ont spécifié que les 
amblyopes anisométropiques montrent plus de sommation que les amblyopes strabiques à 
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basse fréquence spatiale alors qu’à haute fréquence spatiale les deux types d’amblyopie 
présentent de l’inhibition.  
 Les techniques des études électrophysiologiques et comportementales ci-dessus ont 
permis de qualifier les interactions interoculaires en amblyopie, mais seulement par des 
mesures indirectes de la suppression. Cela rend donc très difficile la quantification du niveau 
de suppression chez les amblyopes dans un contexte clinique. Pour contrer cette limite 
méthodologique, une approche psychophysique visant la quantification de la suppression 
interoculaire chez l'amblyope adulte a récemment été suggérée (Black, Thompson, Maehara, 
& Hess, 2011). Ainsi, une tâche de mouvement cohérent est présentée de manière à ce que le 
signal soit présenté à un œil et le bruit à l’autre. Le contraste présenté à l’œil dominant est 
réduit jusqu’à ce que la performance soit similaire entre les yeux, ce stade est nommé le point 
d’équilibre. Ce point est l’indicateur d’une condition dans laquelle l’information est combinée 
entre les yeux comme chez l’observateur normal, soit sans que l’œil dominant inhibe l’autre 
œil. La tâche montre que, chez les individus normaux, le point d’équilibre se situe autour de 
80 à 100 % de contraste, alors que chez les amblyopes, le contraste du stimulus présenté à 
l’œil dominant doit être réduit en moyenne à 20 % afin d’atteindre le point d’équilibre. 
1.2.3. Site de l’amblyopie 
Le site neuronal sous-tendant l’amblyopie est une question de longue date, dont le 
débat demeure actuel. Tout d’abord, des études anatomiques et physiologiques rigoureuses ont 
échoué à montrer des anomalies rétiniennes chez le singes avec une amblyopie expérimentale 
(Hendrickson et al., 1987; Movshon et al., 1987). Chez l’humain, les électrorétinogrammes  
(mesure de l’activité électrique de la rétine) suscités par des fréquences spatiales associées à 
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des déficits psychophysiques évidents chez des amblyopes avec des déficits sévères n’étaient 
pas altérés lorsque l’on contrôlait pour le focus optique, l’alignement et la stabilité de la 
fixation (Hess, Baker, Verhoeve, Keesey, & France, 1985). Cependant, récemment, 
Westheimer a montré des déficits dans l’organisation spatiale des cellules  on/off  de l’œil 
amblyope dont le site est reconnu comme rétinien, suggérant que la rétine est le premier site 
dysfonctionnel en amblyopie (Westheimer, 2004). Une étude en IRMf chez l’humain supporte 
une réduction de l’activité des cellules de l’œil amblyopes dans le cortex genouillé latéral 
(Hess, Thompson, Gole, & Mullen, 2009). Or, bien que le corps genouillé latéral et la rétine 
présentent une diminution des cellules des couches parvocellulaires, sa contribution aux pertes 
comportementales est peu probable (Hendrickson et al., 1987). Ainsi, la plupart des auteurs 
s’entendent pour expliquer ces déficits par les rétroactions provenant de l’aire visuelle 
primaire (Joly & Franko, 2014), soutenant l’intégrité de la voie visuelle sous-corticale.  
 Depuis les études de Hubel et Weisel dans les années 1960, l’aire visuelle primaire a 
été ciblée comme le premier site des déficits de l’amblyopie (Hubel & Wiesel, 1968; Hubel, 
1968; Wiesel & Hubel, 1965). Dans ces études chez le chat à qui un strabisme est induit, un 
développement anormal du cortex visuel primaire est observé. Ainsi, les colonnes de 
dominance oculaire sont réorganisées et une réduction du nombre de cellules binoculaires est 
observée. Chez le singe, la privation visuelle amène une perte massive du nombre de neurones 
qui sont stimulés par l’œil suturé dans l’aire visuelle primaire (Hubel, Wiesel, & LeVay, 
1977), ainsi qu’une perte sélective aux hautes fréquences spatiales (Kiorpes, Kiper, O'Keefe, 
Cavanaugh, & Movshon, 1998; Kiorpes & McKee, 1999). L’induction d’un strabisme 
expérimental crée une perturbation des connections binoculaires dans le cortex strié (Kiorpes 
et al., 1998). D’ailleurs, des études en électrophysiologie unitaire dans l’aire visuelle primaire 
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révèlent un manque de synchronisation entre les yeux et entre les cellules de l’œil amblyope 
(Roelfsema, Konig, Engel, Sireteanu, & Singer, 1994; Singer, 1993). Aussi, plusieurs études 
ont montré une augmentation de la suppression lors de l’observation des interactions 
binoculaires dans l’aire visuelle primaire (Smith et al., 1997; Zhang et al., 2005).  
Chez l’humain, les mesures électrophysiologiques sont caractérisées par une réduction 
de l’amplitude et des latences anormales dans l’œil amblyope (Arden, Barnard, & Mushin, 
1974; McKerral, Polomeno, Lepore, & Lachapelle, 1999; Sokol, 1983). Les techniques de 
neuroimagerie ont également permis de démontrer l’existence des déficits anatomiques et 
fonctionnels de l’aire visuelle primaire. Ainsi, des baisses d’activation ont été relevées à l’aide 
des techniques de tomographie par émission de positrons (Demer, von Noorden, Volkow, & 
Gould, 1988; Kabasakal et al., 1995) et d’imagerie par résonnance magnétique fonctionnelle 
(IRMf) (Algaze, Roberts, Leguire, Schmalbrock, & Rogers, 2002; Barnes, Hess, Dumoulin, 
Achtman, & Pike, 2001; Choi et al., 2001; Farivar, Thompson, Mansouri, & Hess, 2011; 
Goodyear, Nicolle, Humphrey, & Menon, 2000; Lee et al., 2001). L’étude de Goodyear a 
notamment permis de démontrer un décalage des colonnes de dominance oculaire (Goodyear, 
Nicolle, & Menon, 2002). Ainsi, les colonnes de l’œil dominant sont significativement 
surreprésentées par rapport à celles de l’œil amblyope. Par ailleurs, en plus des déficits à l’aire 
visuelle primaire, la connectivité du réseau géniculé-strié et strié-extra-strié appert réduite (Li, 
Mullen, Thompson, & Hess, 2011). Nonobstant le nombre d’études pointant l’aire visuelle 
primaire comme premier site de l’amblyopie, plusieurs évidences indiquent que ces atteintes 
ne sont pas suffisantes pour expliquer l’ensemble des déficits comportementaux des 
amblyopes, suggérant ainsi la contribution des aires visuelles de plus haut niveau (Kiorpes et 
al., 1998; Kiorpes & McKee, 1999). Aussi, quelques études qui n’ont trouvé aucune anomalie 
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à l’aire visuelle primaire indiquent des atteintes importantes des aires de plus haut niveau 
(Imamura et al., 1997; Lerner et al., 2003; Muckli et al., 2006). En effet, la théorie de 
l’amplification des déficits le long du système visuel gagne en importance. Selon cette théorie, 
les déficits perçus à l’aire visuelle primaire augmentent en importance vers les aires de plus 
haut niveau, ce qui permet de mieux expliquer l’ampleur des déficits retrouvés chez les 
amblyopes (Levi, 2006). Cette conception est mise en contraste avec la notion selon laquelle 
les déficits de haut niveau sont plutôt tributaires des déficits de bas niveau retrouvés à l’aire 
primaire.  
 Encore très peu de recherches se sont penchées sur l’effet de l’amblyopie au-delà de 
l’aire visuelle primaire, toutefois cette voie de recherche est en pleine émergence. Notamment, 
les aires extra-striées semblent impliquées dans l’amblyopie, celles dorsales étant moins 
affectées que les aires extra-striées ventrales chez le chat (Schroder, Fries, Roelfsema, Singer, 
& Engel, 2002). Chez le singe, moins de cellules répondent à la stimulation de l’œil 
amblyopes par rapport à l’œil dominant dans l’aire MT (El-Shamayleh, Kiorpes, Kohn, & 
Movshon, 2010). Avec l’accroissement de l’utilisation des techniques d’imagerie, quelques 
évidences pointent maintenant des déficits des aires de haut niveau. Ainsi, des déficits dans les 
aires associées à la perception des visages ont été suggérés dans une étude 
électrophysiologique (Banko, Kortvelyes, Weiss, & Vidnyanszky, 2013). Ces déficits ont 
également été retrouvés dans une étude en IRMf, indiquant une réduction de l’activation 
occipito-temporale (Lerner et al., 2003). Autrement, l’implication de la voie ventrale a 
également été mise en lumière dans une étude en IRMf récente. Celle-ci montre une réduction 
de la réponse lors de la stimulation de l’œil amblyope dans V4+/V8 ainsi que dans le 
complexe occipital latéral, en comparaison à l’activation des aires primaires (V1/V2) (Muckli 
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et al., 2006). Grâce à la tomographie par émission de positrons, une réduction de la 
métabolisation du glucose a été observée dans le cortex strié, extra-strié, le lobe temporal 
inférieur et le lobe pariétal supérieur (Choi et al., 2002). Ainsi, l’amblyopie semble associée à 
des déficits tant de la voie ventrale que dorsale. D’ailleurs, une étude en imagerie par 
résonnance magnétique structurale a permis de constater une réduction de la matière grise le 
long de la fissure calcarine dans le cortex pariéto-occipital et dans le cortex ventro-temporal 
(Mendola et al., 2005). Une autre étude a montré chez des amblyopes une diminution de 
l’activité à l’aire MT+ ainsi que dans des aires de plus haut niveau, soit le Frontal Eye Field et 
le sulcus intrapariétal supérieur antérieur lorsque la tâche implique une charge attentionnelle 
(Secen, Culham, Ho, & Giaschi, 2011). Conséquemment, les amblyopes semblent présenter 
des anomalies aux aires frontales, montrant l’étendue du réseau touché au-delà de l’aire 
visuelle primaire. Par ailleurs, la connectivité entre les aires visuelles primaires, pariétales et 
frontales semble présenter des anomalies. Ainsi, les afférences ascendantes et descendantes 
entre ces différentes aires corticales sont anormales, selon l’étude de Wang et ses 
collaborateurs (Wang et al., 2014). De plus, bien qu’elles n’ont pas encore été mesurées à 
l’aide de techniques d’imagerie, plusieurs études psychophysiques ont montré des déficits 
importants dans des fonctions associées à des aires supérieures telles que la détection de 
seconde-ordre (Mansouri, Allen, & Hess, 2005; Wong, Levi, & McGraw, 2001), l’intégration 
de mouvement et de forme globale (Mansouri et al., 2005; Simmers & Bex, 2004; Simmers, 
Ledgeway, & Hess, 2005; Simmers, Ledgeway, Hess, & McGraw, 2003), de détection de 
symétrie (Levi & Saarinen, 2004) d’énumération, (Sharma, Levi, & Klein, 2000) mais 
également d’attention (Popple & Levi, 2008; Secen et al., 2011; Thiel & Sireteanu, 2009) et de 
prise de décision (Farzin & Norcia, 2011). La présence de ce genre de déficits suggère 
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fortement l’implication des aires corticales de haut niveau dans la phénoménologie des 
amblyopes. 
1.2.4. Amblyopie et capacités binoculaires résiduelles 
Les découvertes en neuroimagerie appuient la permanence de la suppression 
interoculaire en montrant plusieurs évidences d’un cerveau développé anormalement. Or, 
plusieurs études commencent à montrer la présence de capacités binoculaires résiduelles chez 
l’amblyope adulte, suggérant une architecture binoculaire préservée. Par exemple, il a été 
montré que l’ajout d’un filtre neutre à l’œil dominant des amblyopes permet de restaurer 
l’alternance de percept en rivalité binoculaire, similairement aux observateurs visuellement 
sains (de Belsunce & Sireteanu, 1991; Leonards & Sireteanu, 1993). Dans le même ordre 
d’idées, la présentation d’un contraste inférieur à l’œil dominant semble efficace afin 
d’équilibrer les percepts monoculaires et à réduire la suppression interoculaire, permettant 
ainsi aux amblyopes d’accomplir une tâche exigeant l’intégration binoculaire (Black, Hess, 
Cooperstock, To, & Thompson, 2012; Black et al., 2011; Hess, Mansouri, & Thompson, 
2010b; Hess & Thompson, 2013). Ces résultats montrent la préservation de l’intégrité des 
connexions interoculaires en amblyopie et que celles-ci peuvent même être fonctionnelle si 
mesurée adéquatement. 
1.3. Objectifs et hypothèses de recherche 
Cette thèse vise à mieux comprendre la nature de la suppression interoculaire chez les 
amblyopes. Ainsi, l’objectif général est de mieux cerner les mécanismes sous-tendant la 
suppression binoculaire en élaborant une méthode objective et quantitative basée sur 
l’enregistrement des potentiels évoqués. 
 
 20 
1.3.1. Objectif spécifique à l’étude 1 : A novel way to make transient-VEPs a 
better predictor of human binocular integration 
L’acuité visuelle et le seuil stéréoscopique sont normalement utilisés en clinique pour 
quantifier une détérioration de la vision binoculaire. En plus de leur imprécision, la principale 
limite de ces évaluations comportementales repose sur la difficulté d’évaluer une clientèle très 
jeune ou présentant des troubles cognitifs ou langagiers puisqu’une réponse motrice ou 
langagière est requise. Ceci est une préoccupation importante considérant la notion 
développementale des troubles visuels binoculaires et l’importance d’un traitement précoce 
dans l’amélioration des déficits. L’électrophysiologie est une technique objective permettant 
d’évaluer l’intégrité de la vision binoculaire. Les PEVs sont habituellement utilisés pour 
déterminer les patrons d’interaction binoculaire (soit la facilitation, le moyennage et la 
suppression) chez des individus dont la vision binoculaire est altérée (McKerral et al., 1995). 
Ces patrons sont formés en comparant les réponses monoculaires à la réponse binoculaire. 
Bien que ces patrons soient bien définis conceptuellement, les données empiriques chez 
l’humain sont moins convaincantes. Une grande variabilité des réponses est typiquement 
observée rendant le patron attendu pas toujours évident ni prédictible. Les études ont tenté 
d’expliquer ce phénomène par les paramètres utilisés tels que le contraste et la fréquence 
spatiale (Bagolini, Porciatti, & Falsini, 1988). Toutefois, la variabilité est toujours présente 
lorsque ces paramètres sont contrôlés. L’amplitude semble particulièrement touchée par ce 
phénomène comparativement à la latence (McKerral et al., 1995). Par ailleurs, ces mesures ne 
reflètent pas fidèlement la perception des individus. 
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Dans cette étude, nous allons donc tenter de déterminer un indicateur de l’intégration 
binoculaire représentant la perception visuelle binoculaire à partir des techniques 
normalement utilisées.  
Sous-objectifs : 
1. Reproduire un modèle de dysfonction binoculaire chez les normaux par 
l’altération de la qualité optique. 
2. Créer un index de l’intégration binoculaire qui corrèle avec la vision 
stéréoscopique. 
Hypothèses spécifiques : 
1. La perception sera altérée en fonction du niveau de réfraction induit chez le 
participant. 
2. L’index de l’intégration binoculaire sera corrélé positivement avec la perception 
stéréoscopique de nos participants. 
1.3.2. Objectif spécifique à l’étude 2 : Flash suppression as an effective tool 
to investigate interocular dynamics in amblyopia 
Il est généralement admis que la suppression interoculaire est responsable de 
l’amblyopie. Les mesures couramment utilisées sont cependant indirectes et échouent à 
quantifier la sévérité de la suppression chez les amblyopes. Ces mesures, comparant les 
réponses monoculaires, ne permettent pas de mesurer directement l’impact d’un œil sur 
l’autre. En stimulant chaque œil avec des fréquences temporelles différentes (frequency 
tagging), les PEVs stationnaires dichoptiques permettent de différencier les réponses 
corticales monoculaires (Brown, Candy, & Norcia, 1999; Brown & Norcia, 1997; Johansson 
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& Jakobsson, 2000, 2006; Skarf, Eizenman, Katz, Bachynski, & Klein, 1993). Si un seul œil 
reçoit une stimulation oscillante en condition monoptique et dichoptique, il est alors possible 
de suivre la trace de la réponse de cet œil au niveau cortical et d’extraire l’impact d’une vue 
binoculaire sur celui-ci. En alternant l’œil stimulé, il devient alors possible de voir les 
interactions bidirectionnelles entre les yeux.  La suppression par flash est un paradigme qui 
induit une suppression interoculaire (Wolfe, 1984). En combinant les PEVs stationnaires 
dichoptiques au paradigme de flash suppression, il est alors possible de quantifier directement 
la suppression d’un œil sur l’autre.  
 
Dans cette deuxième étude, nous tenterons de décrire les interactions bidirectionnelles en 
amblyopie en utilisant des techniques psychophysiques et électrophysiologiques.  
Sous-objectifs : 
1. Créer un paradigme permettant de mesurer la suppression interoculaire provenant de 
l’œil dominant vers l’œil non-dominant et, inversement, de l’œil non-dominant vers 
l’œil dominant. 
2. Explorer les régions corticales impliquées dans la suppression interoculaire 
Hypothèses spécifiques : 
 1. Chez les participants contrôles, le niveau de suppression augmentera en fonction du 
contraste présenté dans l’œil non-testé. Cet effet sera relativement équivalent entre l’œil 
dominant et l’œil non-dominant. 
 2. Chez les participants amblyopes, étant donné la suppression chronique, le niveau de 
suppression sera plus important lorsque l’œil dominant supprime l’œil amblyope. L’œil 
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amblyope arrivera à supprimer l’œil dominant lorsque les percepts sont balancés (c’est-à-dire 
à haut contraste). 
 3. Pour les mesures psychophysiques, le temps de réponse sera diminué lorsque la 
suppression augmente (augmentation du contraste). Le temps durant lequel la suppression est 
perçue augmentera proportionnellement à l’augmentation de la suppression (augmentation du 
contraste). 
 4. Pour les mesures électrophysiologiques, la suppression augmentera 
proportionnellement à l’augmentation de l’effet de flash suppression, dans un patron similaire 
aux mesures psychophysiques. La suppression sera particulièrement présente dans les aires 
visuelles primaires. Une activation en lien avec la suppression interoculaire sera également 
attendue dans les aires de plus haut niveau.  
 5. Le niveau de suppression tel que mesurée en psychophysique et électrophysiologie 
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To establish an electrophysiological marker of binocular vision, visual evoked potentials (VEPs) 
were recorded in normal observers for whom interocular refraction differences were induced 
with converging lenses under five dioptre conditions. Patterns of binocular interaction were 
categorized (facilitation, averaging or suppression) by comparing monocular and binocular 
responses. Quantitative and continuous indexes of binocular integration were also calculated 
(binocular response minus the sum of monocular responses). Results indicated that patterns of 
interaction were not optimal to account for stereoscopic performance. The latter was, however, 
best explained by binocular integration indexes. This study shows evidence of predicting 
binocular vision based on a novel index that allows continuous quantification of binocular 
transient-VEP responses. 
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Optimal binocular vision is associated with an enhancement of visual capacities, such as depth 
perception and stereopsis. The integration of binocular disparity underlying stereopsis is however 
compromised when one of the monocular inputs is altered by pathological conditions, such as 
strabismus or anisometropia.    
 Different approaches have been used to quantify binocular integration in humans. By 
comparing monocular and binocular responses, several psychophysical studies have observed 
binocular gain in reaction time and contrast threshold [1-3]. In the clinic, when binocular vision 
impairments need to be assessed, standardized stereo tests such as the Titmus and the Randot 
Stereotest are widely used. The main limitation of these behavioural assessments is the difficulty 
to test young or mentally-challenged individuals since motor and/or verbal skills are required. 
This is an important concern as binocular disorders are common in pediatric populations. To 
address this issue, electrophysiological testing can be used to assess the integrity of binocular 
vision. 
Although the electrophysiological approach has been successful using non-standard 
steady-state visual evoked potentials (VEPs) [e.g. 4], evidence from transient-VEPs are weaker. 
Three main patterns of binocular interaction have been reported by transient-VEPs studies [5-9]. 
First, the facilitation pattern, characterized by a binocular response higher than monocular 
responses, is often assumed to underlie optimal binocular integration. The averaging pattern, on 
the other hand, is associated with no difference between the binocular response and the mean of 
monocular responses, where each eye contributes equally to binocular response formation. 
Finally, the suppression pattern refers to the inhibition of one eye (e.g., an anisometropic eye), 
which does not contribute to the binocular response. Although these patterns of binocular 
interaction are well defined conceptually, empirical data in humans is less convincing. Indeed, 
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large response variability is typically observed, making the expected pattern not always obvious 
and predictable. This phenomenon has been linked to stimulus parameters such as temporal 
frequency and contrast level [e.g. 10], although intra- and inter-individual variability is still 
present when those variables are kept constant [6, 11, 12]. This variability is particularly 
manifest for amplitude measurements, which explains why it is often ignored in transient-VEPs 
studies of binocular interaction. VEP latency, for its part, appears to reflect more typical patterns 
of binocular interaction [5, 13, 14] although it does not always reflect visual perception in a 
reliable manner [e.g. 15].   
In the present study, we aimed at establishing a VEP marker to assess binocular 
integration that would correlate with visual perception.  To address this issue, we created an 
index of binocular integration inspired from multisensory studies [16] in which integration is 
reflected by the amplitude difference between the binocular response and the sum of monocular 
responses.  To validate this metric in the context of binocular vision, monocular blurring was 
gradually induced to manipulate binocular integration, which was quantified 




Twelve young adults (Mage= 24.7 ± 4.1 years; 8 females) were recruited from psychology 
courses at the University of Montreal. All of the participants had normal or corrected visual 
acuity (20/20 or better on the Snellen chart) and normal stereopsis (at least 40 seconds of arc at 
the Randot Stereotest). One participant was excluded from the analysis because of technical data 
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acquisition issues. The experimental protocol was approved by the CHU Sainte-Justine ethics 
board and informed consent was obtained from each participant. 
Electrophysiological testing 
A reversal checkerboard (spatial frequency: 2 cycles/degree; temporal frequency: 2 Hz; contrast: 
96%; stimulation field: 15 degrees) was controlled using Presentation software (Neurobehavioral 
Systems, Inc. San Paolo, CA) and displayed on a View-Sonic P815 monitor located 57 cm from 
the subject. Participants were asked to maintain fixation on a cross located at the center of the 
monitor. Recordings were obtained using a V-Amp EEG system (Brain products GmbH, 
Munich, Germany) in accordance with the ISCEV standard [17]. Briefly, VEPs were recorded at 
Oz according to the 10/20 international system and referred at FZ. The ground electrode was 
placed on the forehead. The impedance of electrodes (Ag-AgCl) was kept below 5 kΩ. Signals 
were band-pass filtered at 0.1-100 Hz.  
VEPs were obtained under binocular and monocular (one eye was occluded with a black 
patch) viewing conditions in a random order. Myopic anisometropia was induced by a 
convergent lens applied to one eye. Five refraction levels were arbitrarily induced to the left eye: 
0, 2, 4, 6 and 8 dioptres (D). The interocular refraction conditions were randomly administered. 
 In each experimental condition, a typical triphasic waveform was obtained from 150 
stimulus presentations. Peak-to-peak amplitude was used as recommended by the ISCEV 
committee [17] since this measure is associated with less variability in comparison to baseline-
to-peak amplitude. The amplitude and latency of the N75, P100 and N150 VEP components 
were obtained and analyzed with Brain Vision Analyzer software (Brain products GmbH, 
Munich, Germany). Monocular responses were categorically compared to binocularly evoked 
responses according to facilitation, averaging and suppression binocular interaction patterns [5]. 
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Furthermore, a binocular integration index was computed according to the following formula: 
((right eye response + left eye response) – binocular response / (right eye response + left eye 
response) + binocular response) * 100. The assumption underlying this index is the following: if 
any two neuron groups are independent of each other, the response to dual stimulation should be 
equal to the sum of responses when these two groups are stimulated separately [16]. Thus, any 
difference between the sum of the monocular responses and the binocular response is indicative 
of binocular integration. 
Behavioural  testing 
Binocular stereoscopic vision was tested with the Randot® Stereotest. This test allows the 
assessment of stereopsis threshold from 20 to 500 degrees of visual angle. The four subtests 
(random dot stereograms, animals, circles and suppression cross) were administered at each level 
of interocular refraction differences. If a participant failed identification at 500 degrees, the fly 
stimulus of the Stereo Fly Test (3000 degrees) was used to determine residual stereopsis. Each 
stereopsis score was normalized to fix stereoperception higher mean score between each 
experimental level as the optimal stereoperception. This optimal level was then taken as 100% 
and the other scores were determined by a ratio calculation.  
Data analysis 
Repeated two-way ANOVAs were used for each VEP component to test patterns of binocular 
interaction (Viewing (right monocular, left monocular and binocular) X Refraction (0, 2, 4, 6 and 
8 D)). Follow-up analyses were performed to isolate simple effects. One-way repeated ANOVAs 
were used for each component to determine the effect of interocular refraction difference on VEP 
responses. Binocular integration from VEPs and behavioral testing were compared using data 
function fitting. Perceptual data was first best-fitted with TableCurve™ software (Systat, 
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Chicago). The retained function was then applied to VEP integration data and the explained 
variance was statistically compared with the perceptual data using an one-way repeated measures 




The effect of anisometropia on binocular interaction patterns was characterized for each 
interocular refraction difference. The latency of each VEP component was first analyzed. The 
N75 response analysis revealed main effects of Viewing (left monocular, right monocular, 
binocular) and Refraction (0, 2, 4, 6, 8 D). An interaction between these variables was also found 
(F (1.23, 12.34) = 4.87, p < .05, R2 = .33, see Fig. 1A). Follow-up analysis revealed no 
significant difference of Viewing at 0 D and 2 D, indicating an averaging pattern. Only the 4 D 
level produced a significant interocular difference (p < .05), where the left (refracted) monocular 
response was significantly slower than the right (unrefracted) monocular response. Since the 
latter was not significantly different from the binocular response, this pattern indicated a 
suppression effect. The left monocular responses were also slower than right monocular and 
binocular responses at 6 D and 8 D but these effects did not reach the significance level (ps = .3 
and .07, respectively). 
Regarding the P100 latency, ANOVA revealed main effects of Viewing and Refraction in 
addition to a significant interaction between factors (F (1.51, 15.13)= 22.10, p <.05, R2= 0.69, 
see Fig.1B). No significant interocular difference was found at 0 D. Also, no latency difference 
was found between the binocular response and each monocular response. Such interocular 
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interactions indicate the presence of averaging processes. An averaging pattern was also present 
at 2 D. From 4 D to 8 D, the binocular response differed significantly from the left monocular 
response, but not from the right monocular response. The equivalence of right monocular and 
binocular responses suggests that the refracted eye was suppressed by the normal eye. 
 Main effects of Viewing and Refraction were found for the N150 latency. A significant 
interaction between Viewing and Refraction was also found (F (1.89, 18.90) = 28.38, p < .05, R2 
= .74, see Fig. 1C). This component showed the same interocular pattern of binocular interaction 
than the P100. At 0 D and 2 D, the right monocular and left monocular responses did not 
significantly differ from each other or from the binocular response. These interactions indicate 
the averaging of monocular responses. A suppression pattern was present at 4 D, 6 D and 8 D; 
the left monocular response being significantly slower (p < .05) than the right monocular and 
binocular response (p < .05). The binocular response and right monocular responses did not 




Fig. 1 Patterns of binocular interaction according to VEP’s latencies and amplitude. Top; N75 
latency, Middle; (Left) P100 latency and (right) N150 latency, Bottom; (Left) N75-P100 
amplitude and (right) P100-N150 amplitude.  
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Amplitude analyses also revealed binocular interaction patterns. For the N75-P100, main 
effects of Viewing and Refraction were found. Furthermore, the interaction between these 
variables was significant (F (2.95, 29.49) = 24.34, p < .05, R2 = 0.71, see figure 1D). At 0 D, the 
right monocular response and the left monocular response were significantly smaller (p < .05) 
than the binocular response, which indicates facilitation of the binocular response. At those 
levels, the left monocular response showed a significantly lower (p < .05) amplitude than the 
right monocular and binocular responses, suggesting a suppression pattern. 
 For the P100-N150, the data showed main effects of Viewing and Refraction, and a 
significant interaction between factors (F (3.48, 34.80) = 37.14, p < .05, R2 = .79, see Fig. 1E). 
When there was no or little refraction difference between the eyes (i.e., ≤ 2 D), no significant 
difference between viewing conditions was found. The three other levels (4, 6 and 8D) showed 
suppression, i.e. a significant difference (p < .05) between the left and right monocular responses 
as well as between the left monocular and binocular responses. 
VEP amplitude was further examined using a binocular integration index. ANOVA 
showed an effect of refraction on the percentage of integration for the N75-P100 complex (F (4, 
40) = 22.95, p < .05, R2 = 0.68, see Fig.2A). In particular, no difference was found between 0 D 
and 2 D, but a significant reduction (p < .05) of binocular integration was found between 2 D and 
4 D. After this reduction, the percentage of integration remained stable between refraction levels. 
As illustrated in Fig.2B, the same trend for refraction on binocular integration was found for the 
P100-N150 complex (F (2.52, 25.23) = 34.39, p < .05, R2 = 0.78). No difference was found 
between 0 D and 2 D, followed by a significant reduction (p < .05) between 2 D and 4 D and 









Levels of Refraction 0 D and 2 D, associated with normal depth perception (disparity sensitivity 
of 20 to 40 seconds), were similar. These levels were followed by a reduction of stereopsis at 4D 
level. This reduction was associated with the inability to see any of the 3D perception tests 
(disparity sensitivity > 3000 seconds), which remained stable throughout the remaining levels (4 
D and 6 D). 
 The curve fitting analysis revealed that the perceptual data were best explained using a 
logistic equation for each subject (r2 = 0.99, SD = 0.001) (see fig. 2C). This function was then 
applied to the VEP integration individual data. It was found that 58 % (SD = 0.13) of the 
variance of the N75-P100 response and 73% (SD = 0.10) of the P100-N150 was explained by the 
perceptual function. One-Way ANOVA revealed a significant main effect of type of integration 
(F (2, 18) = 5.36, p < .05, R2 = 0.37). Although the good explained variance of the N75-P100 
fitting, it was lower than the perceptual fitting (p < .05). However, no statistical difference was 




The present study aimed at providing an electrophysiological marker of binocular vision. 
Although different patterns of binocular interaction were found as a function of interocular 
refraction differences (facilitation, averaging and suppression), indexes of binocular integration 
provided a quantitative assessment of VEP responses and were better correlated with behavioural 
data. In particular, we found that the both VEP and perceptual data could were explained by the 
same mathematical function.  
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Patterns of interaction observed in the present study were consistent with previous reports 
in which facilitation and averaging were described in normal vision and suppression in presence 
of interocular refraction differences [2, 5-9]. In particular, latency and amplitude alterations of 
the P100 found in these studies suggest that binocular suppression begins between 2 and 4 D of 
differences in interocular refraction. We found similar suppression effects at these levels, 
including for the N150 component, although evidence of suppression for the early VEP response 
(N75) was less consistent. The suppression patterns revealed by the present VEP data were 
correlated with stereopsis. In accordance with these findings, the critical level of interocular 
refraction differences to induce suppression in amblyopic anisometropes was also found around 
3D [18-20]. Furthermore, significant impairments of stereoacuity based on Titmus stereo test 
were observed at 3D refraction difference and greater in untreated anisometropes [18].  This 
threshold, either in healthy observers or patients, is therefore associated with a cortical 
suppression of inputs coming from the refracted or amblyopic monocular pathway. 
In the present study, the facilitation and averaging categorical patterns of interaction were 
not clearly distinct in terms of stereopsis correlates. Thus, contrary to suppression, these patterns 
appear not reliably associated with a perceptual change. A large range of interaction patterns has 
been associated with normal vision [7, 8, 21-23]. This variability may only reflect the choice of 
stimulus conditions. For instance, Apkarian, Nakayama and Tyler [6] showed that the magnitude 
of binocular facilitation changes as a function of several stimulus parameters such as spatial 
frequency, temporal frequency or contrast. Furthermore, the lack of facilitation can be explained 
by the incapacity of VEPs to measure specific subsets of neurons that share the same disparity, 
orientation and spatial frequency tuning. Thus, it remains an open question whether there is a 
functional difference between averaging and facilitation processes in normal binocular vision. To 
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our knowledge, this has not been directly addressed empirically in humans, although facilitation 
is commonly associated with optimal vision [5, 24] and stereopsis [6]. As such, categorical 
patterns of binocular interaction should be taken with caution as far as perception is concerned.  
Alternatively to the interaction pattern approach, we found a much better relationship 
between VEP and perception, either under optimal or defective binocular viewing conditions, 
using an electrophysiological integration index based on amplitude. In particular, the P100-N150 
index was the best marker of binocular perception. The fact that the P100-N150 instead the N75-
P100 was a better predictor of stereopsis is in agreement with previous transient-VEP studies that 
show that the electrophysiological response related to stereopsis typically occurs between 100 
and 200 ms [e.g. 25].  
 
Conclusion 
The aim of this study was to establish an electrophysiological predictor of binocular integration. 
Our results suggest that categorical patterns of binocular interaction are not good predictors of 
binocular perception. Instead, indexes of binocular integration obtained by directly comparing 
monocular and binocular responses is a more reliable metric of human stereoperception in both 
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A growing body of evidence suggests that normal binocular interactions are still present in 
amblyopia. Here we examined the behavioural and neural correlates of interocular suppression in 
adult amblyopes and controls using a flash suppression paradigm while recording steady-state 
visual evoked potentials (ssVEP). The strength of suppression was manipulated by changing the 
contrast (10, 20, 30 or 100%) of the "flash" stimulus, or the suppressor, presented either in the 
dominant (fellow) or non-dominant (amblyopic) eye. At the behavioural level, interocular 
suppression in normal observers was observed regardless of the eye origin of the flash onset. The 
pattern of suppression in the amblyopes, however, was not symmetric, so that the suppression 
from the dominant eye was stronger, supporting a putative chronic suppression of the amblyopic 
eye. Interestingly, the amblyopic eye was able to suppress the dominant eye at the highest 
contrast level. At the electrophysiology level, suppression of the ssVEP responses in both groups 
in all conditions was very similar over the occipital region, but differed over the frontal region.  
By contrast to the controls, the frontal ssVEP amplitude of the amblyopes was not decreasing as 
a function of contrast. Our findings show that even in presence of chronic suppression, functional 





Amblyopia is a neurodevelopmental disorder resulting from the disruption of the binocular visual 
experience during early childhood. Even if amblyopia is typically diagnosed from interocular 
difference of visual acuity, it is also characterized by a diminution of contrast sensitivity of high 
spatial frequencies (Hess, 1979; Hess & Howell, 1977) as well as deficits in orientation (Husk & 
Hess, 2013) and global motion processing (Knox, Ledgeway, & Simmers, 2013; Simmers et al., 
2003). Furthermore, impairments of high-order functions have been reported in several domains, 
including visual attention (Cavezian et al., 2013; Mohr, Mues, Robol, & Sireteanu, 2010; Popple 
& Levi, 2008; Secen et al., 2011; Thiel & Sireteanu, 2009), prehension movements (Melmoth & 
Grant, 2006), face recognition (Banko, Kortvelyes, Nemeth, Weiss, & Vidnyanszky, 2013; 
Banko, Kortvelyes, Weiss, et al., 2013; Cattaneo et al., 2013), reading (Chung, Levi, Legge, & 
Tjan, 2002; Levi, Song, & Pelli, 2007) and decision-making (Farzin & Norcia, 2011) .  
Binocular dysfunction in amblyopia is generally associated with cortical interocular 
inhibition that prevent not only normal integration of eye inputs, but also normal perception from 
the suppressed eye (Baker, Meese, Mansouri, & Hess, 2007; Harrad, Sengpiel, & Blakemore, 
1996; Mansouri et al., 2008; Sengpiel & Blakemore, 1996; Sengpiel et al., 1994; Sengpiel, 
Jirmann, Vorobyov, & Eysel, 2006). Amblyopic suppression is often described as a chronic or 
permanent state in amblyopia (de Belsunce & Sireteanu, 1991) that plays a major role to avoid 
diplopia and confusion (Fries, Schroder, Roelfsema, Singer, & Engel, 2002; Schroder et al., 
2002; Sireteanu, 1982). An abundant experimental literature in animals shows that abnormal 
visual experience in one eye during the critical developmental period induces major alterations 
of the cortical architecture (Crawford, Harwerth, Chino, & Smith, 1996; von Grunau, 1982; 
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Wiesel & Hubel, 1965). As such, a drastic reduction of responses of binocular cells is typically 
found in the striate cortex with a majority of neurons that can be driven only monocularly by one 
eye or the other. Moreover, cells in V1 failed to synchronize their neuronal activity between both 
eyes, or between each other when stimuli are presented to the amblyopic eye (Roelfsema et al., 
1994; Singer, 1993). This lack of synchrony in the primary visual cortex is likely to affect 
neuronal function at higher cortical levels (Sireteanu, 2000). In the human brain, a reduced 
amblyopic-eye-related neuronal activity has been reported not only in V1 but also in extrastriate 
areas (Anderson, Holliday, & Harding, 1999; Barnes et al., 2001; Kabasakal et al., 1995). Some 
challenging data suggest that the alteration of cortical activation by the amblyopic eye could be 
evident only in higher visual areas (Imamura et al., 1997; Muckli et al., 2006).  
By contrast to the aforementioned studies, a growing body of psychophysical evidence 
suggests that functional binocular interactions may exist in human amblyopia. For instance, it 
has been shown that adding neutral filter to dominant eye of amblyopes restore perceptual 
switching in binocular rivalry, similarly to normal observers (de Belsunce & Sireteanu, 1991; 
Leonards & Sireteanu, 1993). In the same vein, a lower contrast presentation to the dominant eye 
seems efficient to reduce interocular suppression, balance monocular percept and recover some 
binocular functions (Black et al., 2012; Black et al., 2011; Hess et al., 2010b; Hess & Thompson, 
2013). These studies suggest that an interocular architecture exists in amblyopia, and can even be 
functional at a certain level if measured under appropriate conditions.  
 In addition to the behavioural assessments, interocular suppression in normal and 
amblyopic observers can be assessed with the recording of visual evoked potentials (VEPs). By 
comparing monocular and binocular responses, different categorical types of binocular 
interaction can be derived, such as facilitation, averaging and suppression (Apkarian, Nakayama, 
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et al., 1981; Katsumi et al., 1988; Lefebvre, Theoret, & Saint-Amour, 2010; McKerral et al., 
1995). In amblyopia, a suppression pattern is present when the response of the amblyopic eye is 
smaller than the binocular and dominant eye responses, suggesting that the amblyopic eye does 
not contribute to binocular response. Although such a qualitative and categorical evaluation of 
binocular interaction may be useful, it does not allow measuring the strength of suppression, i.e., 
to directly assess the suppressive influence of one eye on the other.  
 The aim of the present study was to quantitatively assess binocular suppression in 
amblyopia by taking advantage of the so-called flash suppression paradigm, a specific form of 
dichoptic masking that is well-known to induce monocular suppression (Wolfe, 1984). When a 
first stimulus (S1) is presented to one eye and a second stimulus (S2) is then presented abruptly 
to the other eye, S1 is perceptually suppressed for a while (Tsuchiya, Koch, Gilroy, & Blake, 
2006). Here, by making the S1 flickering, instead presented statically, we were able to measure 
suppression psychophysically, but also electrophysiologically using high-density steady-steady 
VEPs (Brown et al., 1999; Brown & Norcia, 1997; Johansson & Jakobsson, 2000, 2006; Skarf et 
al., 1993). As such, the steady-steady VEP response of the S1 was tracked in real time during 
monoptic and dichoptic stimulations, so that an EEG suppression index could be derived and 





All participants granted informed consent, in accordance with CHU Sainte-Justine ethics board. 
Thirteen observers with normal or corrected vision (Mean age = 27. 9 years, 6 males) and 
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thirteen amblyopic observers (Mean age = 31.1 years, 4 males) participated in the experiments. 
Amblyopic participants included of 11 strabismic, 1 anisometropic and 1 microstrabic with 
anisometropia. All participants wore their best optic correction. Ocular dominance was measured 
with the Porta test, which determine which monocular view of a near target best matches the 
binocular view. Corrected visual acuity was measured monocularly with a logMAR chart 
presented at 3.05 meters. Stereopsis threshold was assessed with the Stereo Fly Test (Stereo 
Optical Co., Chicago). Clinical details of the amblyopes are given in Table 1. 
 
Table 1. Clinical details of amblyopic participants. Visual acuity (VA) is expressed in Snellen 
decimal. DE = dominant eye; NDE = non-dominant eye. 
      
ID 
Sex Age, yr Condition VA DE VA NDE Stereopsis, 
arcsec 
01 F 28 strabismus 1 0.625 3000 
02 F 26 
microstrabismus + 
anisométropia 0.8 0.5 40 
03 F 29 strabismus 1.25 0.4 400 
04 F 30 strabismus 1.25 0.317 50 
05 F 20 strabismus 0.625 0.4 100 
06 M 49 strabismus 1 0.4 200 
07 F 54 strabismus 0.8 0.4 >3000 
08 F 34 anisometropia 1 0.317 80 
09 F 27 strabismus 1.25 0.4 >3000 
10 M 29 strabismus 1.25 0.4 400 
11 F 30 strabismus 0.8 0.25 >3000 
12 M 19 strabismus 1 0.625 400 














  Stimuli and procedure 
Two sinusoidal gratings (10 degrees of visual field) with a spatial frequency of one cycle per 
degree (cpd) were presented dichoptically, trough a virtual-reality display (Model Z800 3DVisor; 
 
 49 
eMagin Corp. Bellevue, WA), driven by a MAC G4 Desktop with NVIDIA graphics card 
(Geforce 9400m, Santa Clara, CA). Each monocular resolution OLED (organic light emitting 
diode) screen has a resolution of 800 X 600 pixels. Refresh rate was 60 Hz and the visual field 
was 32 X 23 degrees for each eye. The device allowed to fit over existing correction and to 
adjust the center-to-center distance between left and right eye screens to match the interpupillary 
distance of each subject. The sixe of a pixel on the screen subtended 2.4 min of arc at the eye. 
Mean luminance was 60 cd/m2. 
The first stimulus (S1) flickered at a temporal frequency of 7.5 Hz (15 reversal/seconds) 
and the contrast of 30% was kept constant. S1 was presented to one eye with an 85 or 95 degree 
orientation during 3.5 to 4.5 seconds (jitter duration with a mean of 4 seconds) while the other 
eye viewed a grey screen. Then, the second stimulus (S2) was presented to the other eye for 2 
seconds. The S2 was static (no flicker) with the reversed orientation than the other eye (i.e., one 
eye at 85 degrees and the other at 95 degrees, or vice versa). The total duration of each trial was 
6 seconds (4 seconds monoptic and 2 seconds dichoptic conditions). The orientation (85 or 95 
degrees) was counterbalanced between the trials and stimuli were presented at 4 contrast levels 
(10, 20, 30 and 100%). Each condition was repeated 15 times in each eye, for a total of 120 
trials. During the task, the participant was instructed to report the stimulus orientation (85 
degree, 95 degree or mixed orientation) by pressing on one of the three corresponding buttons. 
Partial (mixed orientation) and total (85 or 95 degree orientation) percepts were grouped together 




Fig. 1. Dichoptic stimuli presentation over time. S1= 30% contrast and 7.5 Hz. S2= 10,20.30 or 
100% contrast and 0 Hz.  
 
Suppression measurements 
Two kind of behavioural suppression dependent variables were used: The latency before 
suppression percept occurs as determined by the time between the S2 onset and the button press 
and the duration (amount of time) of suppression perceived during the trial. If no suppression 
was detected for a given trial, a value of 2 was assigned to the latency measure and 0 to the 
duration measure. Duration measure was expressed as the ratio between the perceived 
suppression duration and the S2 presentation duration  (2 seconds). Thus a ratio of 1 was the 
maximum amount of suppression.  
Electrophysiological data were obtained with a 64-channel active technology system 
(QuickAmp, Brain Products GmbH, Munich, Germany). Discrete Fourier Transformation (DFT) 
was used to extract the target response at the second harmonic (15 Hz). The DFT amplitude was 
used to compute an interocular suppression index, according to this formula: [(monoptic 
response – dichoptic response) / monoptic response]. Trials under monoptic stimulations with ≥	 










Fig.1 Dichoptic stimuli presentation over time. 
S1 = 30% contrast and 7,5 Hz. S2 = 10,20,30 or 





EEG signal was collected with a band pass of 0.1–100 Hz at rate of 500 Hz. Trials with blinks 
and eye movements will be corrected using an Independent Component Analysis (ICA) approach 
(Makeig, Bell, Jung, & Sejnowski, 1996), which remove eye-related artefacts from the EEG 
without excluding any trial. An amplitude criterion of ±	 200 µV was used to reject trials with 
other artefacts (head movement, muscular contradiction, etc.). EEG analyses were performed 
with Analyzer 2 software (Brain Products, Inc., Munich, Germany). Two region of interest (ROI) 
composed was defined according to the topographic distribution of the suppression index: an 
occipital (average of Oz, O1, O2 and POz) and a frontal region (average of Cz, FCz, FC, FC2) (see 
Figure 4a).  
Statistical analyses were carried out using SPSS software package version 22.0 (SPSS 
Inc., Chicago, IL). In all analyses of variance (mixed-design repeated-measures ANOVAs), if the 
sphericity assumption was violated, Greehouse-Geisser corrections were reported. Follow-up 
ANOVAs were conducted to decompose interaction effects. In all ANOVA models, Bonferroni 
correction was applied to control for multiple comparisons. Spearman correlations (bilateral) 




1. Visual acuity  
As illustrated in Figure 2, the interocular difference of subjective acuity between groups was 
significantly larger in the amblyopes than in the control groups (F (1, 24) = 35,91, p < 0.0001, η2 
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= 0.60). Although the interocular difference of ssVEP responses at Oz was also larger in the 
amblyopes, no significant difference was found in comparison to the controls (F (1,24) = 1.68, p 
= 0.21, η2 = 0.07). This is likely due to our stimulus spatial parameters (low spatial frequency 
and large visual field) that were chosen to evoke good responses even in the amblyopes. Of note, 
a positive correlation (r = 0.39, p = 0.048) was observed between acuity and ssVEP amplitude. 
 
 
Fig. 2 A.  Acuity IOD by group; B. occipital ssVEP IOD by group; C. Correlation between 
acuity IOD and ssVEP IOD. IOD = interocular difference; ssVEP = steady-state visual evoked 
potential. 
 
2. Behavioural interocular suppression 
For each suppression measure (latency or duration ratio), separated mixed design repeated-
measures ANOVAs were conducted, with eye (dominant or non-dominant), contrast (10, 20, 30 
or 100%) and group (amblyopic or control) as factors. A significant three-way interaction effect 
between eye, contrast and group (F (2.62, 62.79) = 2.97, p = 0.045, partial η2 = 0.11) was found 
for latency. Follow-up ANOVA in control observers showed a main effect of contrast, regardless 
to the eye, i.e., dominant or non-dominant, (F (1.28, 15.39) = 36.44, p = 0.000008, partial η2 = 





































observers, results revealed an significant interaction between eye and contrast (F (2.62, 31.44) = 
3.478, p = 0.032, partial η2 = 0.23, see figure 3b), so that suppression latency was longer when 
the amblyopic eye suppressed the dominant eye at 10, 20 and 30 % of contrast (p < .05), but was 
similar between eyes at 100% contrast (p > 0.05), so that interocular suppression was similar 
regardless of the origin of the flash suppressor.  In other words, the dominant eye was in general 
more weakly suppressed by the amblyopic eye, but not at 100% contrast condition in which the 









































Fig. 3. A. Reaction time by contrast in controls. B. Reaction time by contrast in amblyopes. C. 
Duration ratio by contrast in controls. D. Duration ratio by contrast in amblyopes. ; DE = 
Dominant Eye; NDE = Non-dominant Eye 
 
Regarding duration, results showed a significant three-way interaction effect between 
eye, contrast and group (F (2.55, 61.13) = 4.40, p = 0.01, partial η2 = 0.155, see figure 4). In 
controls, follow-up ANOVA revealed a main effect of contrast (F (3, 36) = 37.88, p < 0.0001, 
partial η2 = 0.759, see figure 3c), regardless of the eye origin. Suppression duration increased 
linearly as a function of contrast. In amblyopes, a significant interaction between eye and 
contrast was found (F (2.36, 28.37) = 10.59, p < 0.0002, partial η2 = 0.47, see figure 3d). 
Suppression duration was significantly higher when the dominant eye suppressed the amblyopic 
eye at 10, 20 and 30 % of contrast, suggesting chronic suppression. This asymmetry was not 
observed at 100% contrast level, both eyes having equivalently suppression capacity. 
 
3. Electrophysiological interocular suppression 
Neural correlates to the results above were explored using high-density EEG. A mixed-design 
(ROI x Eye x Contrast x Group) repeated measure ANOVA was conducted on the ssVEP 
suppression index. Results revealed a significant four-way interaction (F (3, 72) = 3.05, p = 
0.034, partial η2 = 0.113) (Figure 4). For the occipital ROI, a follow-up ANOVA indicated a 
main effect of contrast (F (1.84, 44.18) = 42.959, p < 0.0001, partial η2 = 0.642), so that 
suppression increased linearly as a function of contrast (see Fig. 4b-c). Surprisingly, this effect 





Fig.4. A. Distribution of cortical suppression in control. B. Suppression in occipital ROI of 
controls. C. Suppression in occipital ROI of amblyopes. D. Suppression in frontal ROI of 
controls. E. Suppression in frontal ROI of amblyopes. ROI = region of interest; DE = Dominant 
Eye; NDE = Non-dominant Eye. 
Regarding the frontal ROI, follow-up ANOVA showed a three-way interaction between 
group, eye and contrast (F (3, 72) 2.743, p = 0.049, partial η2 = 0.103, see figure 4). In controls, a 
main effect of contrast was found (F (3, 36) = 15.18, p < 0.0001, partial η2 = 0.559, see figure 
4d). Suppression increased linearly as a function of contrast. As expected, no eye dominance 
effect was found. In amblyopes, ANOVA revealed a significant interaction between eye and 
contrast (F (3, 36) = 4.850, p = 0.006, partial η2 = 0.288, see figure 4e), where suppression in the 
amblyopic eye was evident even at the lowest contrast level (see figure 4e). 
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Correlation analyses between behavioural and electrophysiological measures at equivalent 
contrast condition, i.e., when both eyes were stimulated at the same contrast level (30%), were 
conducted in all participants together to improve statistical power. The interocular difference of 
acuity between the eyes was correlated with the perceptual (Figure 5a-d) and ssVEPs (Figure 5e-
h) suppression indexes. When the dominant eye was suppressed by the non-dominant eye, 
interocular acuity difference was positively correlated to suppression latency (r = 0.43, p < 0.05), 
i.e., the more acuity difference increased, the more latency increased (Fig. 5a). In agreement with 
this result, acuity difference was negatively correlated to suppression duration (r = -0.46, p < 
0.05), i.e., the more acuity difference increased, the more duration ratio decreased (Fig. 5c). 
Correlations with the ssVEP suppression indexes showed that acuity difference was negatively 
correlated to occipital ROI (r = -0.4, p < 0.05), but not to the frontal ROI suppression (r = -0.2, p 
= 0.34). These correlations indicated that more the non-dominant eye happens to suppress the 
dominant eye, more is acuity equivalent between eyes. When the non-dominant eye was 
suppressed by the dominant eye, neither of the electrophysiological and behavioural measures 
were correlated to acuity difference (latency: r = 0.04, p = 0.84; suppression duration: r = -0.03, 
p = 0.90; occipital ROI: r = -0.27, p = 0.18; frontal ROI: r = -0.3, p = 0.14). These results are 





Fig. 5. Correlation between IOD acuity and suppression from non-dominant/dominant eye at  
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The aim of this study was to investigate the nature of interocular suppression in amblyopia using 
the flash suppression paradigm. At behavioural level, interocular suppression in control 
observers was found independently of the eye origin of the flash stimulus.  In amblyopes, 
however, suppression was asymmetric in such a way that suppression was stronger from the 
dominant eye, suggesting chronic suppression of amblyopic eye. Interestingly, the amblyopic eye 
was able to suppress the dominant eye when stimulated with a relative higher contrast (100% vs. 
30%). This result is in line with previous psychophysical studies showing instantaneous 
binocular combination when the contrast presented to the dominant eye was decreased (Black et 
al., 2012; Black et al., 2011; Hess et al., 2010b; Hess & Thompson, 2013). At 
electrophysiological level, suppression of the ssVEP responses in both groups regardless of the 
eye was very similar over the occipital ROI, but differed for the frontal ROI.  Indeed, by contrast 
to the controls, frontal ssVEP suppression of the nondominant eye in amblyopes followed a 
monotonic function, i.e., was constant across all contrast levels.  
 
Interocular differences 
As expected both groups differed in terms of interocular subjective acuity, which is often 
considered as an estimate of the severity of suppression. We showed that interocular difference 
of acuity was actually correlated with the behavioural evidence of suppression (latency and 
duration ratio) when the dominant eye was suppressing the non-dominant eye, but not the 
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reverse, i.e., when the dominant eye was suppressing the non-dominant eye. The reduction of 
data variability in this case, presumably due to the chronic suppression, is likely responsible for 
the lack of significant correlations. 
By contrast to the subjective acuity, the difference of interocular monoptic ssVEP 
responses at Oz was very similar between the amblyopic and control observers. 
Electrophysiological interocular difference between amblyopic and fellow eyes had been 
commonly report in the literature (Apkarian, Levi, & Tyler, 1981; Levi, 1975; Levi & Harwerth, 
1978; McKerral et al., 1995; Sokol, 1983). Some authors have shown no electrophysiological 
difference between the amblyopic and fellow eyes (Halfeld Furtado de Mendonca et al., 2013; 
Wanger & Nilsson, 1978), which suggest that the fellow eyes may not be as normal as those 
from control observers. Also, McKerral and his collaborators (McKerral et al., 1999) have found 
similar interocular VEP differences between normal and amblyopic observers. Stimulus 
parameters are likely to be the major factor that is responsible for these findings. In support with 
this notion, it has been reported that pattern checkerboard VEP is more efficient than unpatterned 
stimuli to reveal interocular difference in amblyopia (Levi, 1975). Furthermore, low temporal 
frequency and high spatial frequency are more likely to reveal interocular differences (Apkarian, 
Levi, et al., 1981; Levi & Harwerth, 1978).  
 
Neural correlates of amblyopic suppression 
Amblyopia is commonly associated with an interocular chronic suppression (de Belsunce & 
Sireteanu, 1991). The lost of connections between the eyes in the primary visual cortex induced 
by abnormal visual development is thought to be the main mechanism that explain why 
interocular interactions are disrupted (Wiesel & Hubel, 1965).  In support with this notion, 
 
 60 
several studies have suggested that V1 is the initial locus of amblyopia. It is now assume that 
there is a reduced spatial scale of neurons driven by amblyopic eye accompanied with 
physiological and anatomical disruption of binocular organization. These alterations of the 
binocular system is well correlated with acuity, suppression and stereopsis in amblyopia 
(Kiorpes, Tang, & Movshon, 2006). Although the lack of binocular neurons in V1 has been 
extensively reported, this loss is not clearly related to severity of amblyopia (Kiorpes et al., 1998; 
Movshon et al., 1987). However, studies have shown links between neuronal dysfunctions and 
the severity of the amblyopic deficits when the inhibitory interaction between the eyes instead of 
monocular responses are examined (Blakemore, Rickhuss, Watt, Rennie, & Hundal, 1996; 
Crewther & Crewther, 1993; Sireteanu, 1982; Smith et al., 1997). In human, the asymmetric 
acuity loss had been link with the asymmetric distribution of interocular suppression showing a 
direct association between suppression and acuity loss in amblyopes (Sireteanu, 2000), 
supporting animal model data.  
 In the present study, perceptual interocular suppression in amblyopes clearly differed to 
controls so that the dominant (fellow) eye was more effective to suppress the nondominant 
(amblyopic) eye, whereas both eyes behave similarly in controls. By contrast to this expected 
result reflecting chronic suppression, we did not find evidence of abnormal suppression 
processing over the occipital region; the ssVEPs responses in the amblyopes were quite similar 
to those of the controls. Even if we can question the validity of our occipital index to measure 
suppression, the correlation found between severity of suppression (acuity interocular difference) 
and occipital ssVEP index when the dominant eye was suppress by the non-dominant eye, 
supported the validity of our measure. Thus, this finding more likely suggests that the binocular 
architecture in the early visual cortex in amblyopia may not be responsible of the amblyopic 
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suppression. In accordance with this finding, a selective reduction of brain activation from the 
amblyopic eye was observed in the face-related fusiform area, but not in the striate cortex 
(Lerner et al., 2003). Even with simple visual stimuli (grating), Muckli et al. (2006) found strong 
BOLD responses from the fellow eye and the amblyopic eye in the primary visual cortex; 
reduction of the amblyopic eye responses (or increase of interocular differences) was evident 
only in higher visual areas. Similarly, the study of Immamura (1997) shows for amblyopic eye 
selective blood flow reduction in extrastriate region (BA 18-19). 
 To fully account for the perceptual deficits observed in amblyopia, one thus needs to go 
beyond the neural dysfunctions of the primary visual cortex (Kiorpes et al., 1998; Kiorpes & 
McKee, 1999). One possibility is that the deficits of V1 processing are amplified in higher 
cortical areas, (Levi, 2006). A more provocative alternative hypothesis is that some amblyopic 
deficits origin outside V1 (Imamura et al., 1997; Muckli et al., 2006). Recent structural MRI 
studies support the notion that amblyopia alters a large neural network well beyond V1 (Duan, 
Norcia, Yeatman, & Mezer, 2015; Mendola et al., 2005). Accordingly, impairments of high-level 
visual functions such as second-order spatial detection (Mansouri et al., 2005; Wong et al., 
2001), global form and motion integration (Mansouri et al., 2005; Simmers & Bex, 2004; 
Simmers et al., 2005; Simmers et al., 2003), symmetry detection (Levi & Saarinen, 2004), 
counting (Sharma et al., 2000) and even decision making (Farzin & Norcia, 2011) have been 
reported. 
 
High-order modulation of interocular suppression 
Anomalies in the frontal areas have been reported in amblyopia. For example, a decrease of the 
activation of the frontal eye fields (FEF) had been associated with deficits in multiple object 
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tracking in amblyopia (Secen et al., 2011). In addition, reduced resting-state fMRI connectivity 
has been identified in the parietal and prefrontal cortices (Wang et al., 2014), a brain network 
that play a crucial role for spatial attention and working memory (Egner et al., 2008; Pierrot-
Deseilligny et al., 2003; Sapir, d'Avossa, McAvoy, Shulman, & Corbetta, 2005; Xu & Chun, 
2009). In amblyopia, the abnormal connectivity of those frontal area with the intraparietal sulcus, 
network implicated in top-down attentional control (Corbetta, Patel, & Shulman, 2008), may 
reflect a general disruption of the attention modulation system in amblyopia and the modulation 
of attentional tasks (Popple & Levi, 2008; Thiel & Sireteanu, 2009). In accordance with those 
studies, we showed chronic suppression in frontal region that was not present in occipital area. 
Furthermore, the lack of correlation with acuity can supports the implication of higher order 
function in amblyopic suppression. 
Attentionnal modulation of interocular suppression was previously reported in a binocular 
rivalry study (Doualot, Simard, & Saint-Amour, 2014; Ooi & He, 1999; Paffen & Van der 
Stigchel, 2010) and was linked with parietal and frontal activation (Carmel, Walsh, Lavie, & 
Rees, 2010; Frassle, Sommer, Jansen, Naber, & Einhauser, 2014; Lumer, Friston, & Rees, 1998; 
Sterzer & Rees, 2008; Windmann, Wehrmann, Calabrese, & Gunturkun, 2006). Thereby, frontal 
activation, associated with attention control, seems to have an impact on modulation of 
interocular suppression in normal observers. Knowing that, the role of high-level function such 
as attention, might also play an important role in amblyopic suppression, supporting the notion 
that amblyopic suppression can no longer be interpreted as a primary visual area dysfunction. 
Our results suggest a role of the frontal region in interocular suppression that is not related to 
acuity, suggesting a higher-level modulation. Further studies are necessary to better identify 
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regions involved in interocular suppression, their links with higher-level processing such as 
attention, and their functional connectivity with the occipital cortex. 
 
Conclusion 
Our study shows behavioural support of chronic interocular suppression in amblyopia. We also 
had strong evidence of the preservation of interocular connection in amblyopia. These 
connections seem functional in low-level cortical area but seem more affect in higher cortical 
region, supporting the hypothesis of amplified deficit downstream from V1. The implication of 
frontal area may reflect the impact of interocular suppression in higher-level function, as 
attention, but more studies might be conducted to really support this hypothesis. Interocular 
suppression in amblyopia appears to be a complex concept implying lots of brain area and 
function beyond the primary visual area. 
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Cette thèse visait à évaluer la suppression interoculaire chez les amblyopes. 
Notamment, elle s’intéressait à mieux cerner les mécanismes sous-jacents à la suppression 
interoculaire des amblyopes et à mettre sur pied un marqueur objectif de celle-ci. Pour ce 
faire, nous avons d’abord utilisé un modèle expérimental d’altération de la vision binoculaire. 
Par la suite, nous avons travaillé auprès d’une population clinique d’amblyopes adultes. 
3.1. Article 1 : résumé et éléments de discussion spécifiques 
Dans un premier temps, nous avons tenté de déterminer un marqueur de l’intégration 
binoculaire représentant fidèlement la perception visuelle à partir de techniques normalement 
utilisées, et ce, dans un modèle expérimental de dysfonction binoculaire (induction 
d’anisométropie chez l’individu visuellement sain). Dans cette étude, bien que des patrons 
d’interaction binoculaire différents aient été observés en fonction des différences 
interoculaires de réfraction (facilitation, moyennage et suppression), les index d’intégration 
binoculaire fournissent une mesure quantitative des réponses d’électrophysiologie visuelle et 
sont corrélés avec les données comportementales. Notamment, il a été montré que tant les 
PEVs (index d’intégration) que les données perceptives sont expliqués par la même fonction 
mathématique.  
3.1.2. Les patrons d’interaction binoculaire : suppression 
Les patrons d’interaction observés dans cette étude sont cohérents avec les études 
antérieures selon lesquelles la facilitation et le moyennage sont observés en vision normale 
tandis que la suppression est observée lorsqu’il y a des différences interoculaires de réfraction 
(Apkarian, Nakayama, et al., 1981; Ciganek, 1970; Katsumi et al., 1988; Levi, Harwerth, & 
Smith, 1980; McKerral et al., 1995; Srebro, 1978).  Notamment, les altérations de la latence et 
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de l’amplitude de l’onde P100 trouvées dans ces études suggèrent que la suppression 
interoculaire commence lorsqu’il y a entre 2 et 4 D de différence de réfraction entre les yeux. 
Dans notre étude, nous avons effectivement identifié des effets de suppression à ces niveaux 
de différence sur les composantes P100 et N150. Toutefois, l’effet de suppression est moins 
fidèlement retrouvé pour la composante de PEV N75, représentant le traitement visuel 
précoce. De plus, les patrons de suppression observés à partir des données 
électrophysiologiques sont corrélés avec la stéréopsie. Conformément à cette constatation, le 
niveau critique de différence de réfraction entre les yeux permettant d’induire de la 
suppression chez les amblyopes anisométropiques est également autour de 3 Ds (Leon, 
Donahue, Morrison, Estes, & Li, 2008; Weakley, 1999). De plus, des atteintes significatives 
de la stéréoacuité telles que mesurées par le Titmus Stereo Test sont observées à partir d’une 
différence de réfraction de 3 Ds et plus chez les anisométropes non-traités (Weakley, 1999). 
Ce seuil, autant chez l’observateur sain que la population clinique, est ainsi associé à de la 
suppression corticale provenant des afférences de l’œil réfracté ou amblyope. 
3.1.3. Patrons d’interaction binoculaire : facilitation et moyennage 
 Dans cette étude, les patrons catégoriels d’interaction binoculaire de facilitation et de 
moyennage ne se distinguent pas clairement en termes de corrélat stéréopsique. Donc, 
contrairement à la suppression, ces patrons ne semblent pas fidèlement associés à des 
changements perceptifs. Par exemple, une suppression interoculaire est présente à 2 D selon 
les patrons catégoriels (mais pas selon les index) alors qu’aucune forme de suppression n’est 
identifiée à ce niveau en stéréoperception (seuil normal). Une large gamme de patrons 
d’interaction a été associée à la vision normale (Ciganek, 1970; Harter, Seiple, & Salmon, 
1973; Perry et al., 1968; Srebro, 1978). Cette variabilité peut seulement refléter le choix des 
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stimuli utilisés. Par exemple, Apkaria, Nakayama et Tyler (Apkarian, Nakayama, et al., 1981) 
montrent que la magnitude de la facilitation binoculaire change en fonction de plusieurs 
paramètres de stimulation tels que la fréquence spatiale, la fréquence temporelle ou le 
contraste. De plus, le manque de facilitation peut être expliqué par l’incapacité des PEVs à 
mesurer les sous-groupes de neurones spécifiques partageant la même disparité, orientation ou 
fréquence spatiale. Donc, la différenciation fondamentale des processus de moyennage et de 
facilitation en vision binoculaire normale demeure une question ouverte. À notre 
connaissance, ceci n’a pas été directement adressé empiriquement chez les humains, bien que 
la facilitation soit communément associée avec la vision optimale (Barlow et al., 1967; 
McKerral et al., 1995) et la stéréopsie (Apkarian, Nakayama, et al., 1981). À ce titre, il 
convient de demeurer prudent en étudiant la perception à partir des patrons catégoriels 
d’interaction binoculaire.   
3.1.4. Index d’intégration binoculaire 
 Alternativement à l’approche des patrons d’interaction catégorielle, nous avons trouvé 
une meilleure relation entre les PEVs et la perception, tant sous condition visuelle binoculaire 
optimale qu’altérée, en utilisant un index d’intégration binoculaire électrophysiologique basé 
sur l’amplitude. Notamment, la composante P100-N150 représente le meilleur marqueur de la 
perception binoculaire. La supériorité de la composante P100-N150 à titre de meilleur 
prédicteur de la stéréopsie, comparativement à la composante N75-P100, est conforme avec 
les études de PEVs transitoires précédentes qui montrent que la réponse électrophysiologique 
associée à la stéréopsie est typiquement observée entre 100 et 200 ms (Taroyan et al., 2004).  
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 Ainsi, nos résultats suggèrent que les patrons catégoriels d’interaction binoculaire ne 
représentent pas la perception binoculaire de manière constante (c’est-à-dire, différents 
patrons sont associés au même niveau de stéréoperception). Les index d’intégration 
binoculaire obtenus en comparant directement les réponses monoculaires et binoculaires 
représentent une mesure plus fidèle de la stéréoperception humaine, tant dans des conditions 
visuelles optimales qu’altérées. 
3.2. Article 2 : résumé et éléments de discussion spécifiques 
Dans la deuxième étude, nous avons tenté de décrire les interactions bidirectionnelles 
en amblyopie et d’explorer les régions corticales impliquées dans celles-ci. Plus précisément, 
le but de l’étude était de définir l’intégrité de la suppression interoculaire des amblyopes sur le 
plan comportemental et électrophysiologique en utilisant un paradigme de suppression par 
flash. Sur le plan comportemental, nous avons trouvé des évidences d’une suppression 
chronique lorsque l’œil dominant supprime l’œil amblyope. Toutefois, nous avons également 
montré qu’il est possible de renverser cette suppression chronique lorsqu’on balance les 
percepts monoculaires (l’œil amblyope supprime l’œil dominant). Sur le plan 
électrophysiologique, nous avons montré des activations corticales occipitales et frontales. En 
occipital, la suppression est équivalente entre les yeux, suggérant une préservation de 
l’architecture des connexions inhibitrices chez les amblyopes. Un patron similaire est 
également observé chez les contrôles. En frontal, on retrouve à bas contraste des signes de 
suppression chronique chez nos amblyopes, supposant des atteintes corticales de plus haut 
niveau. Ainsi, les résultats de cette étude suggèrent que la suppression des amblyopes n’est pas 
 
 75 
qualitativement différente de celle des contrôles. Ces résultats appuient l’existence 
d’interactions binoculaires fonctionnelles chez les amblyopes adultes. 
3.2.1. Différence interoculaire 
Tel qu’attendu, la différence interoculaire d’acuité visuelle (corrigée) est supérieure 
chez les amblyopes que chez notre groupe contrôle. Étonnamment, cette différence n’a pas été 
retrouvée en électrophysiologie. Les différences interoculaires ont pourtant été couramment 
rapportées dans la littérature électrophysiologique (Apkarian, Levi, et al., 1981; Levi, 1975; 
Levi & Harwerth, 1978; McKerral et al., 1995; Sokol, 1983). Néanmoins, quelques auteurs 
n’ont montré aucune différence entre les yeux (Halfeld Furtado de Mendonca et al., 2013; 
McKerral et al., 1999; Wanger & Nilsson, 1978). Ainsi, ce manque de différence peut être 
expliqué par les anomalies fonctionnelles de l’œil dominant des amblyopes (Halfeld Furtado 
de Mendonca et al., 2013). Par ailleurs, plusieurs études ont mis en lumière l’importance des 
paramètres de stimulation lorsque l’on mesure les réponses de l’œil amblyope. Ainsi, les 
potentiels évoqués générés à partir de damiers à renversement de phase ont été rapportés 
comme plus efficaces pour mesurer les différences interoculaires en amblyopie (Levi, 1975). 
Aussi, les hautes fréquences spatiales et les basses fréquences temporelles sont reconnues pour 
mettre de l’avant les différences interoculaires (Apkarian, Levi, et al., 1981; Levi & Harwerth, 
1978). Dans leur étude, Levi et Harwerth (Levi & Harwerth, 1978) ont observé des différences 
interoculaires lorsque des hautes fréquences spatiales sont utilisées, mais pas lors de 
l’utilisation de basses fréquences spatiales.  Dans notre étude, nous avons choisi d’utiliser des 
fréquences spatiales de 1 cycle par degré afin d’assurer une perception monoculaire optimale 
de l’œil amblyope (Hess, 1979; Hess & Howell, 1977; Levi & Harwerth, 1978). Ainsi, en 
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optimisant l’œil amblyope, l’écart entre les yeux est réduit. Ceci peut expliquer le manque de 
différence interoculaire électrophysiologique. 
 De plus, les corrélations entre l’acuité visuelle et l’amplitude des PEVs ont été le sujet 
de plusieurs articles (Arden et al., 1974; Birch & O'Connor, 2001; Lombroso, Duffy, & Robb, 
1969; Manny & Levi, 1982; Spekreijse, van der Tweel, & Khoe, 1971; Wanger & Persson, 
1980), toutefois le lien entre ces mesures est encore matière à débat (Halfeld Furtado de 
Mendonca et al., 2013; Levi, 1975; McKerral et al., 1999). Notre étude tend à montrer qu’il 
existe effectivement un lien significatif entre les différences d’acuité et d’amplitude. 
3.2.2. Suppression chronique 
Tel qu’attendu, nous avons trouvé des évidences comportementales de la suppression 
chronique de l’œil amblyope par l’œil dominant. Cette suppression chronique a été 
précédemment rapportée dans les études animales (Kiorpes, 2006; Lowel & Engelmann, 2002; 
Roelfsema et al., 1994; Schmidt, Singer, & Galuske, 2004; Sengpiel et al., 1994; Singer, 1993; 
Singer, von Grunau, & Rauschecker, 1980; von Grunau, 1982; von Grunau & Rauschecker, 
1983; Wiesel & Hubel, 1965) et humaines (Levi, 2006; Sireteanu, 1982). Ainsi, un niveau 
élevé de suppression de l’œil dominant sur l’œil amblyope est normalement retrouvé dans ces 
études. Cette suppression chronique était considérée comme permanente après la période de 
sensibilité développementale. Ainsi, après cette période, le traitement par occlusion est 
considéré inefficace. Une hypothèse suggère que les connections provenant de l’œil amblyope 
à l’œil dominant sont perdues durant le développement anormal (Wiesel & Hubel, 1965), 
rendant les connexions de l’œil amblyope à l’œil dominant impossibles. Dans notre étude, 
nous montrons sur le plan comportemental que l’œil amblyope peut moduler la réponse de 
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l’œil dominant. Ces résultats sont cohérents avec une étude montrant qu’il est possible de 
rétablir la balance interoculaire permettant ainsi aux amblyopes de réussir une tâche de 
mouvement cohérent dichoptique (Black et al., 2011). Nous avons montré que, lorsque nous 
balançons les percepts oculaires, il est même possible pour l’œil amblyope de supprimer l’œil 
dominant. Ainsi, le pouvoir suppressif de l’œil amblyope devient comparable à celui de l’œil 
dominant, appuyant l’idée qu’une architecture binoculaire est présente chez les amblyopes.  
3.2.3. Atteinte corticale et amblyopie : aire visuelle primaire 
L’amblyopie a d’abord été conceptualisée comme une dysfonction neuronale tirant son 
origine du cortex visuel primaire. Ainsi, la perturbation de l’organisation binoculaire du 
système visuel primaire a d’abord été montré par les études animales de Hubel et Wiesel en 
1965 (Wiesel & Hubel, 1965). Depuis ces études, les déficits de cette aire ont largement été 
rapportés dans la littérature scientifique. Ces perturbations physiologiques et anatomiques de 
l’organisation binoculaire ont été corrélées avec l’acuité visuelle, la suppression interoculaire 
et la stéréopsie en amblyopie (Kiorpes et al., 2006). Une perte des neurones binoculaires dans 
l’aire visuelle primaire a également été rapportée, mais sans lien franc avec la sévérité de 
l’amblyopie (Kiorpes et al., 1998; Movshon et al., 1987). En contrepartie, l’augmentation de la 
suppression interoculaire chez les neurones amblyopiques a été associée à la sévérité de 
l’amblyopie (Blakemore et al., 1996; Sireteanu, 1982; Smith et al., 1997). De même, chez 
l’humain, Sireteanu (Sireteanu, 2000) a montré un lien entre la perte asymétrique d’acuité et la 
distribution asymétrique de la suppression interoculaire. Dans notre étude, nous avons trouvé 
un effet linéaire du contraste sur la suppression interoculaire sur le plan électrophysioloque, 
supportant l’implication de l’aire visuelle primaire dans les mécanismes de suppression.  
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3.2.4. Amblyopie, vers un modèle plus étendu? 
Nous n’avons pas identifié de signes d’interaction binoculaire anormale dans les 
régions du cortex visuel primaire chez les participants amblyopes, supportant l’intégrité des 
connexions inhibitrices. Malgré une abondante littérature soutenant l’implication de l’aire 
visuelle primaire dans l’amblyopie, il semble de plus en plus évident que les atteintes à ce 
niveau ne soient pas suffisantes pour soutenir l’ensemble des déficits observés. En effet, 
l’amblyopie est de plus en plus perçue comme une perturbation étendue dans laquelle on 
retrouve des déficits de plus en plus complexes sur le plan fonctionnel. Ainsi, outre les déficits 
de bas niveau tel que l’acuité visuelle, des déficits de haut niveau tels que l’attention visuelle 
(Cavezian et al., 2013; Mohr et al., 2010; Popple & Levi, 2008; Secen et al., 2011; Thiel & 
Sireteanu, 2009), la préhension de mouvement (Melmoth & Grant, 2006), la reconnaissance 
des visages (Banko, Kortvelyes, Nemeth, et al., 2013; Banko, Kortvelyes, Weiss, et al., 2013; 
Cattaneo et al., 2013), la lecture (Levi et al., 2007), la prise de décision visuelle (Farzin & 
Norcia, 2011) et même le potentiel intellectuel (Bagheri, Fallahi, Tamannaifard, 
Vajebmonfared, & Zonozian, 2013) ont été rapportés. Ainsi, certaines études ont montré peu 
ou pas d’atteintes de l’aire visuelle primaire, mais plutôt des atteintes de plus haut niveau. 
C’est le cas de l’étude de Muckli et ses collaborateurs qui a montré une forte réponse corticale 
tant dans l’œil amblyope que non amblyope dans l’aire visuelle primaire, mais une réponse 
progressivement altérée de l’œil amblyope le long du système visuel (Muckli et al., 2006). De 
plus, une réduction sélective de l’activation de l’aire corticale associée au visage (FFA) sans 
réduction du cortex striée a été montrée, suggérant que les pertes amblyopiques impliquent des 
aires de plus haut niveau, mais pas le cortex strié (Lerner et al., 2003). Ainsi, malgré que les 
études animales montrent des déficits physiologiques dans l’aire visuelle primaire, ceux-ci ne 
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semblent pas expliquer complètement les pertes comportementales, suggérant des anomalies 
plus loin dans le système visuel (Kiorpes et al., 1998; Kiorpes & McKee, 1999). En fait, l’effet 
des atteintes à l’aire visuelle primaire peut être amplifié dans les aires de plus haut niveau 
(Levi, 2006). En effet, la théorie de l’amplification des déficits gagne en importance et permet 
d’expliquer les déficits de haut niveau nommés précédemment. Ainsi, cette théorie pourrait 
expliquer pourquoi nous n’avons pas perçu d’altération des connexions inhibitrices 
(suppression équivalente entre les yeux des amblyopes) dans la région occipitale, mais que 
nous en trouvons plutôt dans les aires frontales.  
3.2.5. Amblyopie : dysfonction attentionnelle? 
Le fonctionnement des mécanismes de suppression en amblyopie est encore mal 
compris. D’une part, certains affirment que la suppression pathologique a une origine similaire 
à la suppression normale telle qu’évaluée chez les individus visuellement sains avec la rivalité 
binoculaire dichoptique (Smith et al., 1997). Selon cette hypothèse, une image plus lumineuse 
ou plus nette est prédominante alors que l’autre est supprimée. Ainsi, la dégradation de 
l’acuité visuelle des amblyopes facilite la suppression de l’image provenant de l’œil amblyope 
(Holopigian et al., 1988). D’autre part, certains considèrent les mécanismes attentionnels 
comme centraux à la suppression amblyopique. Selon cette hypothèse, l’attention visuelle 
augmente sélectivement la contribution de l’œil dominant ou au contraire réduit la capacité de 
l’œil amblyope d’attirer l’attention. Ainsi, une étude de 1962 suggère que le système visuel 
amblyopique doit être inattentif à l’œil amblyope (Van Balen & Henkes, 1962). Plus 
récemment, une étude de clignotement attentionnel a montré un décours temporel de 
l’attention visuelle anormale chez les amblyopes possiblement associées à la suppression de 
l’œil amblyope (Popple & Levi, 2008). Dans une autre étude, les amblyopes montrent lors 
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d’une tâche de bissection de ligne un biais vers la droite dans les deux yeux, mais plus 
sévèrement dans l’œil amblyope, suggérant ainsi la présence de déficits attentionnels (Thiel & 
Sireteanu, 2009). Ainsi, l’attention semble effectivement jouer un rôle en amblyopie. 
Par ailleurs, plusieurs aires frontales qui ont été associées au contrôle attentionnel ont 
montré des anomalies en amblyopie. Notamment, des anomalies dans le Frontal Eye Field ont 
été rapportées en amblyopie associée à des déficits de l’attention spatiale lors de la poursuite 
d’objets multiples (multiple object tracking) (Secen et al., 2011). De plus, Wang et ses 
collaborateurs ont montrés une connectivité réduite en IRMf de repos (resting-state) dans le 
cortex préfrontal dorsolatéral (Wang et al., 2014), connu pour son implication dans 
l’allocation de l’attention spatiale et la mémoire de travail spatiale (Egner et al., 2008; Pierrot-
Deseilligny et al., 2003; Sapir et al., 2005; Xu & Chun, 2009). Par ailleurs, une connectivité 
anormale de ces aires frontales et le sulcus intrapariétal, réseau impliqué dans le contrôle 
attentionnel top-down (Corbetta et al., 2008), peut refléter une perturbation des mécanismes de 
modulation attentionnelle en amblyopie (Popple & Levi, 2008; Thiel & Sireteanu, 2009). 
Ainsi, dans notre étude, nous avons montré une altération de l’activation de l’aire 
frontale en lien avec la suppression interoculaire. Étant donné le lien entre ces régions et 
l’attention, il est possible que l’attention joue un rôle dans le niveau de suppression de l’œil 
amblyope. Notamment, la modulation attentionnelle de la suppression interoculaire a été 
précédemment rapportée dans la littérature (p.ex. (Doualot et al., 2014)). Ainsi, le rôle de 
l’attention peut jouer un rôle important dans la suppression amblyopique, supportant ainsi 
l’hypothèse de l’attention dans la suppression interoculaire. La suppression interoculaire 
amblyopique ne peut plus être seulement considérée comme une dysfonction de l’aire visuelle 
primaire. En effet, nos résultats supportent un rôle de l’aire frontale dans la suppression 
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interoculaire qui n’est pas en lien avec l’acuité visuelle, suggérant l’implication des fonctions 
de haut niveau dans la suppression interoculaire. Plus d’études sont nécessaires pour 
déterminer les régions impliquées dans la suppression interoculaire ainsi que le niveau 
d’implication des fonctions supérieures, telles que l’attention. 
3.3. Éléments de discussion générale : divergence entre étude 1 et 2 
Les résultats de la présente thèse semblent mitigés par rapport à l’implication des 
régions occipitales dans la suppression amblyopique. D’un côté, notre étude utilisant un 
modèle expérimental de l’anisométropie (une des causes principales de l’amblyopie) a montré 
un lien évident entre la diminution de la stéréopsie et la diminution de l’intégration 
interoculaire. De l’autre côté, notre étude sur la population clinique montre en effet une 
implication de la suppression interoculaire dans les régions occipitales mais échoue à 
distinguer nos amblyopes et nos contrôles, indiquant que les connexions inhibitrices sont 
préservées chez les amblyopes. Qu’est-ce qui peut expliquer ces divergences de résultats? 
3.3.1 Modèle expérimental versus population clinique 
La nature de la suppression interoculaire amblyopique est un mystère qui ne demeure 
que partiellement résolu à ce jour. Est-ce que les mécanismes impliqués dans la suppression 
interoculaire des amblyopes sont équivalents à ceux de la suppression interoculaire des 
normaux? Quelques études se sont risquées à comparer la suppression des amblyopes à celle 
des normaux. Notamment, Leonards et Sireteanu ont mesuré la suppression à l’aide d’un 
paradigme de rivalité binoculaire (Leonards & Sireteanu, 1993). Les amblyopes ont 
généralement un décours temporel différent des normaux (de Belsunce & Sireteanu, 1991).  
Toutefois, Léonards et Sireteanu ont montré que lorsque l’on diminue la luminance d’un œil 
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des contrôles, ceux-ci expérimentent une rivalité binoculaire similaire à celles des amblyopes. 
Inversement, lorsque l’on diminue la luminance de l’œil dominant des amblyopes, ceux-ci 
arrivent à percevoir une rivalité binoculaire similaire aux normaux. Par ailleurs, il a été montré 
chez les normaux que l’occlusion monoculaire de courte durée produit, lors du retrait du 
cache-œil, l’augmentation de la perception de l’œil caché (Huang, Zhou, Lu, & Zhou, 2011; 
Mansouri et al., 2008; Zhou, Clavagnier, & Hess, 2013). Des résultats similaires ont été 
trouvés chez les amblyopes (Hess, Thompson, & Baker, 2014), où l’occlusion de l’œil 
amblyope entraine l’augmentation de la contribution de cet œil à la réponse binoculaire. Ces 
résultats suggèrent que la suppression amblyopique et normale recrute des mécanismes 
similaires. Aussi, Huang et ses collaborateurs ont comparé la suppression amblyopique à la 
suppression induite par un masque dichoptique (dichoptic masking) chez les normaux (Huang, 
Baker, & Hess, 2012). Outre la magnitude, leurs résultats ne montrent pas de différences 
fondamentales entre les normaux et les amblyopes (c’est-à-dire, présentent des propriétés 
spatiales et temporelles similaires). Ces résultats ont d’ailleurs été reproduits en 2014 (Zhou et 
al., 2014). Ainsi, plusieurs évidences portent à croire qu’il n’existe pas de différence 
fondamentale entre la suppression amblyopique et la suppression interoculaire chez des 
individus visuellement sains. Les modèles expérimentaux d’amblyopie semblent donc 
appropriés pour évaluer la suppression interoculaire chez les amblyopes et la divergence de 




3.3.2 Pertinence de l’électrophysiologie comme marqueur de l’amblyopie 
3.3.2.1. Perception et mesures comportementales 
 La sévérité de l’amblyopie est caractérisée sur le plan clinique par augmentation de la 
différence d’acuité entre les yeux ainsi qu’une altération importante de la perception 
stéréopsique. Ces mesures de l’amblyopie sont couramment utilisées pour déterminer le 
niveau d’atteinte, mais également l’efficacité d’un traitement ou d’un marqueur physiologique. 
Les études comportementales montrent généralement une bonne corrélation entre la sévérité 
de l’amblyopie et les mesures psychophysiques. Notamment, Hess et Thompson ont montré en 
2015 (Hess & Thompson, 2015) en compilant les données de 3 études psychophysiques 
utilisant une tâche de mouvement cohérent dichoptique (Li et al., 2013; Li, Thompson, et al., 
2011; Li, Mullen, et al., 2011) que plus l’amblyopie est sévère (différence d’acuité visuelle), 
plus la suppression (point d’équilibre) est élevée.  
3.3.2.2. Perception et mesures électrophysiologiques  
 Le lien entre la perception et l’électrophysiologie est plus controversé. En effet, les 
études, à l’instar de la présente thèse, demeurent mitigées. Ainsi, est-ce que 
l’électrophysiologie est un marqueur fiable de la perception visuelle? Une des hypothèses 
proposées afin d’expliquer le manque de fiabilité des résultats en électrophysiologie se base 
sur le principe de synchronisation des neurones. Ainsi, l’électrophysiologie capte l’activation 
globale des potentiels d’action des neurones. Plus les neurones déchargent de manière 
synchronisée, plus l’amplitude du signal est élevée. Or, il a été précédemment montré chez le 
chat amblyope que les neurones associés à l’oeil amblyope ont un taux de synchronisation 
inférieur à celui de l’œil dominant (Roelfsema et al., 1994). Ainsi, puisque les potentiels 
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évoqués stationnaires sont une mesure agrégeant plusieurs millions de neurones, un manque 
de synchronisation peut entrainer l’annulation du signal et une réduction de la réponse. Ainsi, 
la méthode pour mesurer les réponses électrophysiologiques de notre deuxième article est très 
sensible à une désynchronisation des neurones.  
Une manière de contourner le problème est de faire des analyses de phase angulaire. 
Ce type analyse mesure la différence de phase des oscillations entre les essais, soit le décalage 
temporel des ondes. Une grande variance de phase entre les essais moyennés peut provoquer 
une réduction du signal. Ainsi, il est possible que le signal moyenné de notre deuxième étude 
ne représente que partiellement l’ensemble des modulations de notre signal. L’application des 
analyses de phase peut notamment nous montrer s’il existe des variations importantes dans le 
décours temporel entre les essais composants notre réponse. Une variation de ces essais peut 
avoir comme effet de réduire le signal moyenné, pouvant expliquer, par exemple, le manque 
de suppression dans l’œil amblyope en occipital. De plus, les analyses de phase peuvent nous 
permettre d’obtenir des informations complémentaires par rapport à l’intégrité du système 
visuel des amblyopes à ce niveau. 
3.3.2.3 Suppression par flash et attention  
 Par ailleurs, est-ce que la méthodologie utilisée dans notre deuxième étude a recruté 
des mécanismes de plus haut niveau, ce qui peuvent expliquer la différence avec les résultats 
de l’étude 1? Tel que discuté précédemment, il est possible que des mécanismes attentionnels 
soient intervenus dans les processus impliqués dans la suppression interoculaire de notre 
deuxième étude. En effet, la suppression par flash est une technique dans laquelle 
l’implication de l’attention a été débattue. Ainsi, certains mentionnent qu’à la manière du 
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clignotement attentionnel, des composantes attentionnelles interviennent dans le paradigme de 
suppression par flash. Le manque de suppression anormal retrouvé aux aires visuelles 
primaires a pu être influencé par le choix du paradigme. Dans ce cas, l’utilisation du 
paradigme de suppression par flash induit plutôt l’impact des mécanismes attentionnels 
descendants que des mécanismes de bas niveau tel que supposé en suppression interoculaire. 
Or, l’étude de Spengiel et collaborateurs montre un effet de suppression par flash chez des 
chats strabiques anesthésiés (Sengpiel et al., 1994). Ainsi, une suppression était retrouvée 
même en l’absence de conscience des stimuli, montrant sa robustesse face à l’impact de 
l’attention. Il semble donc que si des mécanismes attentionnels sont présents et modulent la 
réponse occipitale, ceux-ci sont inhérents aux phénomènes de suppression interoculaire plutôt 
qu’à la tâche.   
3.3.3. Traitement de l’amblyopie : voies d’avenir 
Le traitement habituellement utilisé pour traiter l’amblyopie repose sur l'occlusion de 
l'œil dominant durant l'enfance et vise, d’abord, le recouvrement des fonctions monoculaires 
(amélioration de l'acuité visuelle) de l’œil amblyope. Ce traitement, bien que reconnu et 
largement utilisé en clinique n’agit que partiellement sur les déficits visuels des amblyopes. 
Dans un nombre limité de cas, une amélioration de la vision monoculaire, qui s'étend rarement 
aux fonctions binoculaires, est observée (Mansouri et al., 2008; Mitchell, Howell, & Keith, 
1983), mais celle-ci persiste seulement dans 73 % des cas (Bhola, Keech, Kutschke, Pfeifer, & 
Scott, 2006). Outre les difficultés psychosociales, les contraintes associées à l'occlusion de 




De plus, il a été montré que chez l’individu normal, l’occlusion monoculaire de courte 
durée (par exemple, 2-3 heures) produit, lors du retrait du cache-œil, l’augmentation de la 
perception de l’œil caché (Huang et al., 2011; Mansouri et al., 2008; Zhou, Clavagnier, et al., 
2013). Chez l’amblyope, des résultats similaires ont été trouvés (Hess, Thompson, et al., 
2014). Ainsi, l’occlusion de l’œil amblyope (œil contraire au traitement habituel) entraine 
l’augmentation de la contribution de cet œil à la réponse binoculaire. De plus, cet effet appert 
plus soutenu que chez les normaux. Ceci remet donc en question la pertinence du traitement 
actuel. L’utilisation d’un filtre de densité neutre, d’un filtre de Bangerter ou d’un filtre optique 
flou (optical blur) permet également de moduler la balance oculaire (Zhou, Jia, Huang, & 
Hess, 2013). Toutefois, ces techniques, tout comme le traitement par occlusion, ne permettent 
pas de rétablir les fonctions binoculaires. Au mieux, une amélioration de l’acuité est perçue.  
Les études portant sur l’apprentissage perceptif montrent qu’il est possible d’améliorer 
sa perception avec des stimulations visuelles répétées (Levi, 2006). Ces techniques ont été 
reconnues efficaces chez les amblyopes. Ainsi, la pratique continue d’une tâche d’acuité de 
Vernier permet d’améliorer les performances visuelles chez les amblyopes adultes (Levi & 
Polat, 1996; Levi, Polat, & Hu, 1997). De même, la pratique d’identification de lettre (Levi, 
2005) et de la sensibilité au contraste (Polat, Ma-Naim, Belkin, & Sagi, 2004) ont permis une 
amélioration de la performance à la tâche. Or, l’efficacité de ces pratiques est très souvent 
limitée aux paramètres entrainés par la tâche. Les retombées cliniques de ce genre 
d’entrainement sont donc très circonscrites. Au mieux, l’entrainement de l’acuité de Vernier et 
à la détection de contraste permettent l’amélioration de l’acuité telle que mesurée par l’échelle 
de Snellen (Polat et al., 2004). 
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En bref, les traitements basés sur les indices monoculaires démontrent des lacunes 
importantes et se base sur une conceptualisation partielle, voire dépassée, de l’amblyopie. 
Ainsi, étant donné la nature binoculaire de l’amblyopie, plusieurs groupes de recherche ont 
tenté de mettre sur pied des traitements à la fois plus attrayants pour les enfants et favorisant la 
vision binoculaire. 
Ainsi, afin de rétablir les fonctions binoculaires, il est nécessaire d’éliminer d’abord la 
suppression interoculaire en balançant la dynamique entre les yeux (Hess, Mansouri, & 
Thompson, 2010a; Hess et al., 2010b; Hess, Mansouri, & Thompson, 2011). En effet, tel 
qu’indiqué précédemment, la suppression est liée aux déficits visuels et à l’intensité de 
l’amblyopie (Li et al., 2013; Li, Thompson, et al., 2011; Narasimhan, Harrison, & Giaschi, 
2012). Aussi, un niveau élevé de suppression semble nuire au traitement d’occlusion chez les 
enfants (Narasimhan et al., 2012). Les traitements émergents misent donc sur ce principe pour 
améliorer l’efficacité du traitement.  
Ainsi, des traitements basés sur la modulation de la dynamique interoculaire afin de 
réduire la suppression de l’œil dominant sur l’œil amblyope ont récemment vu le jour. Via une 
présentation dichoptique nécessitant l’intégration des percepts monoculaires, ils visent donc à 
entrainer les yeux à travailler conjointement afin d’effectuer une tâche. La prémisse de base 
est de diminuer la puissance de l’œil dominant afin de réduire la suppression exercée par celui-
ci sur l’œil amblyope, créant ainsi une perception balancée entre les yeux et permettant la 
vision binoculaire. Par exemple, Black et ses collaborateurs ont développé un outil permettant 
de quantifier la suppression chez les amblyopes (Black et al., 2011). Une tâche de cohérence 
de mouvement est présentée dichoptiquement via des lunettes stéréoscopiques. Le participant 
doit indiquer la direction du mouvement. Afin de réussir cette tâche, celui-ci doit donc intégrer 
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l’information en provenance des deux yeux, ce qui devient possible en diminuant le contraste 
présenté à l’œil dominant. De plus, cette tâche lorsqu’utilisée comme entrainement perceptif 
binoculaire, améliore l’acuité visuelle (Mansouri, Singh, Globa, & Pearson, 2014) et la 
stéréopsie (Hess et al., 2010a). L’amélioration de l’acuité visuelle et de la stéréopsie dans une 
tâche n’entrainant pas directement celle-ci (comme le faisaient les tâches d’entrainement 
perceptif traditionnel) démontre l’impact majeur de la suppression sur les fonctions visuelles 
des amblyopes. De même, une étude de Ding et Levi indique une récupération de la stéréopsie 
(à des tâches de stéréopsie et dans leur vie quotidienne) chez des individus stéréo-déficients 
suite à un entrainement perceptif spécifique à cette fonction (Ding & Levi, 2011). Ce genre 
d’entrainement perceptif requiert plusieurs heures de pratique sur une base régulière. De plus, 
les tâches utilisées en laboratoire sont souvent monotones et limitées au contexte expérimental. 
Afin d’augmenter l’utilisation de ces traitements dont les retombées cliniques sont 
prometteuses, les chercheurs tentent de développer des outils plus accessibles et captivants. 
Ainsi, récemment un jeu de Tetris sur iPod équipé d’un écran anaglyphique a permis, suite à 
un entrainement de 10 à 30 heures, d’améliorer l’acuité visuelle et la stéréopsie (Hess, Babu, et 
al., 2014). Un jeu vidéo d’action dichoptique a également vu le jour en 2015 (Vedamurthy, 
Nahum, Bavelier, & Levi, 2015; Vedamurthy, Nahum, Huang, et al., 2015). Ce jeu vidéo a 
montré des effets positifs sur l’amélioration de l’acuité visuelle au même niveau que le 
traitement d’occlusion traditionnel. Toutefois, le jeu, contrairement au traitement d’occlusion, 
a également permis d’améliorer l’acuité stéréréoscopique, la vitesse de lecture, et la sensibilité 
au contraste et ces effets sont maintenus après une période de 2 mois sans entrainement.  
Par ailleurs, il est également montré que la stimulation par courant direct (transcranial 
direct current stimulation) peut améliorer le recouvrement de la stéréopsie chez les adultes 
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amblyopes (Spiegel et al., 2013). De plus, l’effet du traitement est renforcé lorsqu’utilisé en 
concomitance avec un traitement en format de jeu vidéo dichoptique. 
 Nous sommes donc au début d’une nouvelle ère très prometteuse pour le traitement des 
amblyopes. Encore plusieurs études sont nécessaires pour développer un outil optimisant 
l’amélioration des fonctions binoculaires. L’apport de résultats montrant l’intégrité du système 
inhibiteur chez l’amblyope adulte est stimulant pour ce genre de développement puisqu’il 
ouvre clairement la voie pour des traitements à l’extérieur de la période développementale. 
3.4. Conclusion  
 Le but général de la thèse était de mieux cerner la suppression interoculaire des 
amblyopes. Nous avons ainsi tenté de mieux cerner les mécanismes sous-tendant la 
suppression interoculaire en élaborant une méthode objective et quantifiable, basée sur 
l’électrophysiologie. Les résultats de cette thèse ont ainsi permis de mieux comprendre les 
interactions présentes entre les yeux dans un contexte de vision binoculaire altérée. Dans une 
première étude, nous avons tenté de reproduire un modèle expérimental de dysfonction 
binoculaire chez les participants normaux et de valider auprès d’eux un index 
électrophysiologique de l’intégration binoculaire qui prédit la perception binoculaire. Nous 
avons ainsi montré que l’électrophysiologie peut être considérée comme un marqueur fiable de 
la perception. Cette constatation est particulièrement intéressante en amblyopie puisque la 
composante développementale de ce trouble exige des cliniciens qu’ils travaillent avec une 
population pédiatrique dont le langage n’est pas toujours développé. De plus, l’apport d’un 
marqueur électrophysiologique fiable permet de mesurer, sans biais, l’efficacité des 
traitements proposés. Dans le contexte actuel d’explosion des avenues de traitement, ce genre 
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de mesure est plus que pertinent. Toutefois, cette étude demeure une étude expérimentale sur 
des sujets sains. Il n’est pas encore clairement démontré que la suppression amblyopique et la 
suppression normale soient sous-tendues par des mécanismes équivalents.  
 Dans une deuxième étude, nous avons créé un paradigme, basé sur la suppression par 
flash, permettant de mieux quantifier la suppression interoculaire chez les normaux, mais 
également chez les amblyopes. Nous avons également tenté dans cette étude d’explorer les 
régions impliquées dans la suppression interoculaire. Nous avons effectivement pu induire de 
la suppression interoculaire et la moduler en fonction de la différence induite entre les yeux 
tant chez nos participants contrôles qu’amblyopes, validant notre paradigme de suppression 
par flash.  
Nous avons néanmoins perçu des différences entre nos groupes sur le plan perceptif. 
Ainsi, à bas contraste ou à contraste équivalent, les amblyopes montrent une suppression plus 
élevée lorsque l’œil dominant supprimait l’œil amblyope, soutenant la théorie de suppression 
chronique. Toutefois, cette distinction n’est pas perçue au niveau de l’aire visuelle primaire, 
mais des signes de celle-ci sont observées aux aires frontales, ce qui peut suggérer que la 
suppression chronique dépend de mécanismes de plus haut niveau tel que l’attention. 
Toutefois, les techniques d’analyse utilisées ne sont pas reconnues pour leur puissance sur le 
plan de la représentation spatiale de l’activation. Il est donc encore trop tôt pour appuyer cette 
hypothèse. L’utilisation de techniques comme la localisation de source à partir de ces données 
ou encore l’IRMf peut permettrait de mieux statuer sur la question. Il serait également 
pertinent de corréler nos résultats avec des tâches d’attention visuelle afin de dissocier 
l’impact des fonctions de haut niveau de celles de plus bas niveau. 
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Par ailleurs, en plus de la suppression chronique, notre étude a permis de montrer la 
réversibilité de la suppression interoculaire chez nos amblyopes adultes. Cette découverte est 
très intéressante puisqu’elle appuie la préservation des connexions interoculaires. La présence 
de capacités binoculaires résiduelles est la prémisse nécessaire à l’efficacité des traitements 
binoculaires en voie de développement. Notre étude vient donc appuyer la possibilité 
d’entrainer la vision binoculaire chez les amblyopes, même adulte, et donc souligne 
l’importance de continuer dans cette voie. 
 Finalement, l’amblyopie est une condition complexe dont les atteintes corticales et les 
déficits fonctionnels semblent globaux. L’amblyopie ne peut plus être limitée à une 
dysfonction de l’aire visuelle primaire. La suppression interoculaire semble encore centrale à 
la problématique, mais encore beaucoup d’études seront nécessaires afin de déterminer 
l’ensemble des mécanismes impliqués dans celle-ci.  
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